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Resumen : En la hipertensión arterial sistémica(HAS), los mecanismos conocidos en su génesis 
son activación del sistema renina -angiotensina- aldosterona, sistema nervioso simpático, volumen 
sanguíneo y resistencias arteriolares, sensibilidad a la sal y resistencia a la insulina. Papel 
importante es el control vascular del endotelio que incrementa la liberación de sustancias 
reguladoras. El tabaquismo contribuye a un alto estrés oxidativo y liberación de radicales hbres de 
oxígeno(RLO). los cuales favorecen la disfunción endotehal. En estudios previos se ha demostrado 
que los barredores de RLO mejoran la vasodilatación derivada del endotelio vía óxido nítrico, de lo 
que surge la pregunta: ¿Proveer un suplemento v1taminico antioxidante, mejorará la función 
endotelial y de fomia indirecta proveerá beneficio en el control de pacientes con hipertensión 
arterial esencial que son fumadores? Objetivo: Determinar si el ácido ascórb1co favorece la 
disminución de las cifras tensionales como tratamiento adicionar al de base en pacientes 
h1pertensos fumadores. Material y métodos: se reahzó un estudio clínico controlado, con una 
muestra de 82 pacientes. 41 de los cuales recibieron 1 gramo de ácido ascórbico y 41 placebo 
todos con hipertensión artenal esencial en estadio 1 en adelante, el tratamiento se mantuvo 
durante un mes. con monitoreo al inicio. durante y al final del estudio, sin modificar tratamiento 
habitual. Para el análisis de los resultados se utillzó la prueba de t de Student. Resultado: de los 
41 pacientes que recibieron ácido ascórbico, 32 fueron hombres y 9 mujeres con edad promedio de 
53 años, con consumo de 5 c1gamllos I día. tensión artenal sistólica al inicio promedio de 149, 
diastólica de 90 mmHg, al mes de tratamiento con tensión arterial sistólica de 132 y diastólica de 
82 mmHg, el grupo con placebo 41 en total, de los cuales 35 hombres y 6 mujeres con tensión 
arterial s1stól1ca, promedio al inicio de 153 y diastólica de 90 mmHg, al término del seguimiento con 
sistólica promedio de 137 y diastólica de 85 mmHg. Encontrando con la prueba de t. un valor 
para la tensión sistólica de 1. con valor critico para p 0.05 de 1.990, y para Ja tensión diastólica de 
1.2 con t cnt1ca de 1 .990 en ambos casos por debajo de lo esperado, con tensión arterial media 
(TAM) en grupo con ácido ascórbico de 98 y en placebo de 102 con t de 1.2, por lo cual los 
cambios en los grupos no son significativos. Durante el estudio no se puedo llevar un control de las 
modificaciones al estilo de vida que pudieron contribuir al descenso de las cifras tensionales en 
ambos grupos. 



Summary: In the system arterial hypertention, of known mechanisms in the genesls are activation of 
the ranina system angiotensina- aldosterone, simpatic nervous system, sanguineous volume and 
resistance artertolares, sensibvity to the salt and insulin resistance. lmportant role is the vascular 
control of endotelio that increases the lrberation of regulating substances. The smoking contrtbutes 
to the high oxidative stress and liberation of free oxygen radicals which favor the endotelial 
disfunción. In previous studies 1t has been demonstrated that the scavenger of free oxygen radicals 
improve the vasodilatación denved from endotelio via nitric oxide from which ansas the question To 
previda an antirust vitaminico supplement. improved the endotelial funct1on and of indirect forrn to 
provide benefit in the control with patJents with essential arterial hypertension who are smokers? 
Objective: To determine 1f the ascorbic acid diminishes the tensional level as additional treatment to 
the ene of base in hypertense patients smokers. Material and meted: lt 1s a controlled clínica! study, 
with a sample of 82 patients, 41 who received 1 gram of ascórbico ac1d and 41 placebo all with 
essential arterial hypertension w1th stage 1 in ahead, the treatment stayed during a month, with 
following at the beginning, during and at the end of the study, without modifying habitual treatment. 
Fer the analys1s of the results we ut1hzed the test of Student ·1. Result: of the 41 patients who 
received ascorb1c acid, 32 were men and 9 women with age average of 53 years, with consumption 
of 5 c1garettes day, systol1c artenat tension at the beginning average of 149 and 90 the d1astolic of 
mmHg, to the month of treatment w1th systolic arterial tension of 132 and 82 d1astolic of mmHg, the 
group with placebo 41 altogether, of which 35 men and 6 women with systolic artenal tension, 
average at the 153 beginning of and 90 d1astolic of mm Hg. to 1 finish of the average of systolic 137 
and 85 the diastolica of mmHg. F1nd1ng with the test of t, a value far the systohc tension of 1, with 
value cnticize for p 0,05 of 1,990, and the diastolica tension of 1,2 with t criticizes of 1,990 in both 
cases by of under the hopad thing, in the artenal tension half is the 98 fro acid ascorbic and 102 far 
placeb, thus is not significant. During the study we cannot be taken a control of the modlfications in 
the style of mult1disiplinario life that could contribute to the reduction of the arterial tensional in both 
groups. 

KeyWord: 

Acid ascorbic, Hypertention, free oxygen radicals 
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INTRODUCCION 

La hipertensión arterial sistémica es un problema de salud pública en México. 

Tiene frecuencia ascendente y se distribuye ampliamente entre la población. Se 

reconoce como una enfermedad con morbilidad y mortalidad propias y como 

elemento causal de ateroesclerosis y su efecto nocivo es potenciado cuando se 

asocia con otros factores que incrementan el riesgo global. Entre sus 

complicaciones están las enfermedades cardiovasculares. cerebro vasculares y 

renales. las cuales muestran también una frecuencia que va en aumento en las 

dos últimas décadas. 

Puede estar asociada a otros factores como el estilo de vida entre ellos el 

tabaquismo, y es por lo tanto susceptible de modificación por medio d,e la 

educación higiénico-dietética y potencialmente pudiera mejora~·· .... ,. pronóstico 

con tratamiento farmacológico. 

La hipertensión arterial es. un 

·. . . . w~./ ~. 

pa~~~imient~ multifa".1orial, caráctérizado por 

aumento sostenido de la presión arte'rial ¿ sistólÍCi..~diastÓÍica:o ambas) i~ual o 

probabilidad de producir deterioro ~n,~io.,'~,·~or~~~ico, ~~rd;.u~a' lesiones de 
; .. ----. ~-;·,·.---.-.· '· ' ·:.~ _:>-:.~··e--.:.,,: .e'.·'·' 

curso clínico variado e irregular.-_ 

en:··d.iversas categorías: E~~logfa·. La clasificación puede hacerse según cifras 

de tensión arterial y de acuerdo al.daño orgániéo provocado. 

---·------t 
·~'.;: r·-·'.·Í í 

: · ~,r Í 
. ~.::.,·! ! 

r 
! 
~ ','.' ·, 
L...:,::_ __ . -- -- ·-- - .... ---

··-·---·-·----------------
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Clasificación; En la mayoría de los casos no existe causa identificable y cuando 

es así, se denomina hipertensión arterial esencial o primaria, aun cuando se 

conozcan algunos aspectos de su fisiopatologia. 

Los mecanismos mejor conocidos son 81teraciones en e1 sistema renina 

angiotensina- aldosterona, -el sisterrla nenÍioso:: si'~Péti~; e1 ~~iü·me·~,, sai;ig~ineo, 
el gasto cardiaco, -el estado· de las periféricas, 

sensibilidad a la sal y la resistencia a-1~ fnsulln.;:·-'-
.·.--. ·.;·,,.,,·.:. ,·· .. :.:··:·:'.·-·:. ' 

Papel importante es el control vascular del; en_dotelio que participa en la 

homeostasis, incrementa.ndo los ~ niveles de un número de sustancias 

reguladoras, incluyendo óxido nítrico .. -Con una_ excepción, la mayoría de los 

estudios sugiere que la bioactividad del óxido nítrico derivado del endotelio es 

importante en la hipertensión arterial. Estudios previos (1) han demostrado qÚe 

la administración de ácido ascórbico, mejora la vasodilatación mediada por óxido 

nítrico derivado del endotelio en los microvasos de pacientes hipertensos así 

como en las situaciones asociadas con incremento en la producción de ageñtes 

reactivos de oxigeno (2). 

El endotelio juega un papel importante en la regulación de la homeostasis, flujo 

sanguíneo, manteniendo la arquitectura vascular- y trasmigración de células 

mononucleares cuyo papel es fundamental_ en la aterogénesis (3). El endotelio 

también trasporta moléculas grandes, macromÓléculas y hormonas tal como 

insulina y partículas de degradación de lipoproteínas. 

4 



Orígenes de la disfunción endotelial. 

La activación y la disfunción endotelial son eventos tempranos en la 

aterogénesis. La lesión primaria endotelial, y la retenció.n subendotelial primaria 

de lipoproteínas aterogénicas han sido propuestos como los factores iniciales 

en la aterogénesis. La síntesis y secredón: de productos de las células 

endoteliales y moléculas de· adhesión- Son' conocidas con Una fuerte influencia 

por una variedad de citocinas, componentes de lipoproteínas oxidatívas y 

productos de estrés metabólico. 

Los niveles de los productos de las células endoteliales pueden ser medidos en 

la circulación, pueden alterar la función y activación endotelial expresándose 

potencialmente de forma preclínica. Por ejemplo las concentraciones. circulantes 

del factor de Von Willebrand están elevadas en sujetos .con riesgo 

cardiovascular y en fumadores. 

Como pueden haber muchos medios de detección de la activación ·endotelial y 

pueden ser procesos tempranos de aterogénesis.{3). Las con.centraciones .de la 

trombomodulina están también elevadas en , sujetós con ateroesclerosis 

establecida. Y la medición de otros productos. circulantes, como moléculas de 

adhesión E-selectina, moléculas· de . adh~~;¿~:. celular-1, adhesión celular 

vascular-1, y CD 31. 

El origen primario de estos marcadores ci'rc~lantes es probable, aunque se ha 

propuesto que sea el endotelio vascular perifériCÓ, el cual pudieran funcionar de 

forma opuesta al endotelio arterial. Tales marcadores se han identificado como, 



radicales libres, lipoprotefnas oxidativas, humo de cigarro y resultados del estrés 

oxidativo, todos parecen contribuir a la disfunción endotelial. 

La consecuencia de la disfunción endotelial. 

Es probable que la disfunción endotelial en arterias grandes provocada por 

muchos mecanismos. juega un papel importante en el incremento de la dinámica 

y del proceso de ateroesclerosis, se ha propuesto que la disfunción endotelial, es 

una de las principales explicaciones para el desarrollo de resistencia a la insulina 

y paralelamente a la ateroesclerosis de vasos grandes.(4) 

La disfunción endotelial capilar puede jugar un papel importante en la evolución 

de los cambios aterogénicos en las concentraciones de lipoproteínas. Se ha 

postulado que la variedad de diferentes lesiones del endotelio capilar, incluyen 

daño por productos def cigarro, radicales libres, oxidación de lipoproteínas, 

estrés; y pueden causar disminución de glucosaminoglucanos, lipoproteínas y de 

la superficie de las células aumentando_ -eÍ a~so_ :cie)ipo¡:>rotefn_as ricas ,en 

triglicéridos(S). 
- . ' . . 

La resistencia en los vasos: El ·endotelio regula el· flujo· sanguíneo y la presión 
- :.: :~~·- . ':: <· _, _-,~ ~ -·~~-~.~~; -~ _· ;:_.- »" • .. - : _: - • : __ J-.~º ··_:' -> >. 

sanguínea a través de la produCC~Orj--der·pa~e-r.VB:SoaCti_VO _d~ S~staricias-CC?rrio 

óxido nítrico, endotelina -1, y troniboxa;,é> A2: El .;ndoteli.; también regula el 

remodefamiento de la arqulte~t~~..--J..-s~~;~r'.;;~~~;,:de 1,."produ~ión de factor 
,! • -.: . . ,. _,.,. ,-~ .. • • • • 

de crecimiento derivado de l_as plaquetas (fácto~:_betá) y trasformando el factor 

de crecimiento beta(3). La Hipertensión· puede incrementar ef estrés en arteria_s 

grandes y arteriolas, puede no sólo iniciar la lesión endotelial, sino que el 

----------.__ 



resultado definitivo sea la vasoconstricción y remodelación vascular de forma 

parecida a la acción de sustancias que posteriormente agravan la hipertensión. 

Como se ha mencionado anteriormente los radicales libres de oxígeno tienen 

importancia en la disfunción endotelial, la cual como mecanismo homeostático, al 

estar alterado favorece un mal control de flujo sanguíneo induciendo un mayor 

descontrol de cifras tensionales en los pacientes hipertensos. 

Estudios experimentales de hipertensión arterial esencial. sugieren que un 

incremento en la produ=ión de productos reactivos de oxígeno puede jugar un 

papel en la etiología de la misma. Estudios epidemiológicos muestran que . la 

ingesta en la dieta de ácido ascórbico se correlaciona inversamente. con la 

hipertensión y sus secuelas clínicas, por lo cual se ha tratado de determinar lo.s 

efectos del tratamiento con ácido ascórbico en fa presión sanguínea'.(6), 

Niveles bajos de la actividad de óxido nítrico derivado del endotelio :pueden 

contribuir en Ja patogénesis de complicaciones vasculares de···: 1~ hipi::rt~nsión, 

incluyendo enfermedad arterial coronaria y eventos. _vascüláres ~-cerebrales 

(EVC). 

La bioactividad de óxido nítrico es limitada por las reacciones con anión 

su peróxido para formar peroxinitrito. La producción vascular de anló'~ ·¡¡u-peróxido 

está incrementada en la hipertensión, y la disfunción vasomotora del .endotelio 

en éstos es revertida con dismutasa superóxído que es un barredor natural de los 

radicales libres de oxígeno. 

Por lo tanto existen recomendaciones dietéticas(?), para tratar de reducir el 

riesgo de enfermedad coronaria cardiaca, las cuales se han enfocado 

1---·-· 
\ 

L:_-_ .. _._ ·- + •• 
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importantemente en los nutrientes como factores de riesgo, cómo lfpidos 

plasmáticos y niveles de lipoproteínas, ·presión sanguínea y peso corporal. Así de 

cómo estos intervienen en el proceso de la ateroesclerosis y mecanismos que 

disparan los eventos ísquémicos, finalmente se han considerado algunos 

constituyentes de la dieta que pueden frenar estos efectos, por medio de otros 

mecanismos. entre éstos los antioxidantes propuestos para inhibir la 

aterogénesis y eventos oxidativos protrombóticos en la pared de la arteria. 

La ateroesclerosis es un proceso complejo que involucra et incremento de 

lipoproteínas en plasma y la proliferación de elementos celulares en la pared de 

la artería (5). Esta condición crónica avanza a través de una serie de estadías, 

el primero son lesiones compuestas de grasa lineales o en estrías, constituidas 

de lípidos, migración de macrófagos con turbulencias celulares las cuales 

progresan en última instancia a un complejo que incluye plaquetas, el cual está 

formado por un centro de lípídos y células necróÜcas desbridadas cubiertas por 

una capa fibrosa. Estas plaquetas proveen una barrera para el flujo sanguíneo 

arterial que puede precipitar.eventos clínicos, principalmente bajo determinadas 

condiciones que favorecen la ruptura de plaquetas y formación de trombos.(8) 

En las dos décadas pasadas, evidencias considerables, han apoyado 

fuertemente la hipótesis de que los radicales libres de oxígeno, median los 

procesos oxidativos y los productos específicos que surgen como principales 

llaves, para la aterogénesís y que el centro de esta hipótesis son las lipoproteínas 

de baja densidad las cuales bajo múltiples cambios, en la oxidación se 

convierten en proaterogénicas.(9) 

:~-

' 
/ rt,L -r ,, ·: . .: 



Dos formas de reacción química, oxidación y redu=ión, ocurren ampliamente de 

forma natural. Las reacciones de oxidación y reducción siempre ocurren a la par, 

por ejemplo un átomo o molécula es oxidado y otro es reducido. Los radicales 

libres de oxígeno son una especie química que pueden ser impares, neutrales 

con carga positiva o carga negativa. Son cuatro los metabolitos de oxigeno 

comunes en el sistema biológico que son radicales libres: anión superóxido, 

peróxido de hidrógeno, radical hidroxilo, y oxígeno simple, estos radicales libres 

pueden generarse por varios mecanismos incluyendo procesos fisiológicos 

normales y procesos que resultan de factores externos, por ejemplo; el oxígeno 

simple es generado por fotosensibilización. Estas moléculas transfieren el 

incremento de energía por oxígeno molecular, creando oxígeno libre que puede 

atacar componentes celulares. 

Un cierto aumento de la función oxidativa es· neC:esaria para proveer salud, por 

ejemplo procesos oxidativos son usados por .el cu.arpo en .el sistema inmune para 

acabar con ciertos microorganismos. 

La oxidación de lipidos de baja densidad es un h~;~~ Í
0

~ci'~;ent~ en la producción 

de diversas matrices endoteliales y de·· compoll;;ntes ~~tivos biológicamente. 

Entre los mayores efectos está un incremento ~n ¡;;)': ex~resié>n de las células 

endoteliales superficiales, así como la adhesión dei:·m'b1éculas·;., las mismas que 

facilitan la movilización y la liberación a la circulación de células inflamatorias y 

alteraciones en las propiedades quimiotáctieas de los monocitos y de los 

macrófagos, y así se incrementa su estancia dentro de la pared arterial.(1) 



La oxidación de la apolipoproteína B altera los receptores de las lipoproteínas de 

baja densidad teniendo la propiedad para poder introducir las lipoprotelnas de 

baja densidad a los macrófagos. 

En adición a estos efectos, los procesos oxidativos son propuestos para jugar un 

papel importante en el envejecimiento y la precipitación de sus eventos clínicos. 

Estos pueden involucrar efectos en la proliferación de la · .. Intima, fibrosis, 

calcificación, función endotelial y vasoreactividad, ruptura · de las placas y 

trombosis. El papel de la oxidación en este proceso ha recibido relativa poca 

atención en los estadios iniciales de la enfermedad.(4) 

Los oxidantes son productos del metabolismo aeróbico normal y responden a la 

inflamación. Estos constituyen químicamente y· comparten diversos grupos y 
~::: .. :º~·.· ~--·/<- <.-. . 

están presentes con o sin enfermedad .. La formación de . oxidante es una 

característica inevitable de la vida aeróbica en. la cual · estos agentes abruman 

las defensas antioxidantes.(9) 

Aunque el sistema de defensas antioxidantes: incluyen:compónentes .derivados 

endógenos y exógenos. La vitamina C ( ácido asc:Órbico) · uri a;:,tioxidarite de · la 

dieta, vitamina E e alfa-caroteno) ybeta··~;ot~n~ (p~o vitami;,;,;,,'..}. ha~ recibid~ 
atención mayor como 

. ' .-.~.: i-::; '"-?;_:·:: '.-.. ~:---: -~ -~ <::-__ ;: ··.~~"=-('- , _. ' 

son propu"e;tos para actU'~;, ~om~ •antioxidantes y se 

de ..• eñférmedades 

coronarias.(1 O) 

Otros factores dietéticos -· -.--.-:. . . , . •' 

han sugeridos como protector'es . en contra. de· enfermedades coronarias entre 

éstos se describen, selenium, cobre, zinc, magnesio, algunos de los cuales 

sirven como cofactores para enzimas con actividad antioxidante.(11) 

{ 
i .F/-:. 
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En cuanto a la hipertensión arterial se ha propuesto que el estrés oxidativo 

implicado en la fisiopatología de la misma(3), y se ha sugerido entre los factores 

contribuyentes, la disminución de la síntesis de prostaciclinas endoteliales, 

disminución de la bioactividad de óxido nítrico, aumento de la permeabilidad 

celular e incremento de la expresión endotelial de las células de ·adhesión 

molecular y factores protrombÓticos, todo. esto aunado a ra ·activació,:; ·;del 

endotelio(1 ). 

Los radicales libres han emergido' =mo . probables ; promot<=!res ·de la mala 

función vascular.(12, 13, ~-4). ·L~ ,)'."~Cuvidad .·del o'xr~e~~ prin~ipalme~te por 

aniones su peróxido, promueven la ·a~i~~-bión de las ·células e~~~teliales a través 
.. ····-·-· ....... ""··---·-··. :-.... •- ·-···::;( ---· ·-· ... . 

de diversas vías, por per~xid.,.;,iÓ.:Í ií~-¡d\;;i. .. inCÍüyencÍo ;:'mémoaldheido y . :~-·" ' ._, .. ;; ;·-·.-

disminución de la concenÚación de antioxida-ntes-IÍidrosolubles y'liposolubles en 

el plasma. ; -.·. ·.' '·; _._.·.. '.e ( ' 
Además los antioxidantes: 'incrementan Ía _resisteridá' de: las lipoproteínas de 

• . • » .- - •• • - .• 

baja densidad para la oxidaciÓn; ~:.;-ede~ ~ed~éir eÍri~~g6 c:le ateroesclerosis. 

La enfermedad arterial.pe;if~ri;,..· -~~ 'u~a'\:,6~.;;~ión -~~~roesclerótica severa, 

causa de claudicación intermitente y está~asocicu:la con incremento de riesgo 

cardiovascular. El taba~~isma:·diabet~s'rnel;it~.:. hiperlipidemia e hipertensión 

son factores de riesgo par~ .;~ferrri:~~d·~~e~f~I ~~~férlca, pero cada vez se toma 

más en cuenta que un bajo 'grado d_eiriflamación =ntribuye importantemente a la 

iniciación y progresión de la· lesión _vascular ateroesclerótica. Principalmente 

niveles elevados de proteínas C reactiva, en paciente hipertensos y con 

- --·---- -------, .... -,._... i 
·-• ¡JI 
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enfermedad arterial periférica se asocian con niveles bajos de vitamina C, 

comparados con sujetos sanos, la vitamina C es la más efectiva defensa en 

contra de los radicales libres de oxígeno en la sangre y es el primer antioxidante 

utilizado durante el estrés oxidativo.(15) 

Algunos hallazgos sugieren que_ un ·.aito-- estrés oxidativo en pacientes =n 
- - - -· . 

enfermedad arterial y tabaquismo' •>'oíl factores de riesgo, así como la redu=ión 
; 

de los niveles de vitarrii;,a ·--¿, _ peio ·se ha =mparado con otros grupos y la 

depleción de volumen 'de vitam-ina e se observó de igual manera en pacientes 

no fumadores con enfermedad arterial periférica. La depleción de vitamina e es 

aterogénica, increme~¡~¡~· ~Jsceptibilidad de las lipoproteínas de baja den~idad 
"'-:':- ... ·-

de colesterol por -oxidación - y está - asociado con un - incremento del -riesgo 

cardiovascular.(16) 

La depleción · de - vitamina C afecta el estado funcional de., la circulación 

periférica, existiendo úna relación =nsistente entre niveÍes bajos de:vitamina C-y 

enfermedad arterial. 

Experimentos in vitre han mostrado que la·: vitamina_, C interfiere con las 

rea=iones, incrementando la bioactividad , -del - óxido - nítríco(1 ). Levine y 

colaboradores, reportaron una mejoría en la vasodilatacióri'del endotelio después 

de la administración de 2000 mg de ácido ascórbico, ·pero _los estudios de cinética 

mostraron que la saturación de plasma ocurre'con' 1000 mg al día.(16) 

Estudios en pacientes han mostrado que el tratamiento =n ácido ascórbico por 

periodos prolongados reduce la presión arterial en pacientes hipertensos(2). el 



mecanismo para reducir la hipertensión permanece no determinado por 

completo, pero altas dosis de ácido ascórbico.intraarterial disminuye la disfunción 

endotelial. 

Demostrándose en diversos estudios incluso.en pacientes con pre- eclampsia 

(11,13,14) en las cuales se sugiere como principal fisiopatologfa la disfunción 

endotelial y el estrés oxidativo con todos l~s cambÍ~s ~Jé tué~C>~ :néhcio'nados 

anteriormente, en las cuales se ha observado que< la ::·áé:Jministración 'de 

antioxidantes del tipo de Vitamina C ( ácido asci.JrbicCJ), dii~ih.:.Y'.5,e .... ~n ~1 % 

la presencia de preeclampsia. 
!· ·'· ,., -

De lo que surge la pregunta: ¿Si proveer un ~up'1ért"lénto vitamínico antioxidante 

puede reducir el estrés oxidativo y de esta ma~~ra rri~c)r~r 1~'ru~c;ión ~nd~telial ,--,-- ... ,, ,--, 

y de forma indirecta proveer beneficio en . eÍ control de pacie~tes hipertensos, 

reduciendo las cifras de hipertensión arterial? :Sugiriendo que los antioxidantes 

pueden prevenir eventos cardiovasculares. 

·----····-·-····-·----, 
(!;-· j 

!. .. ¡ 

. ~~ ~ l 
-~ ... \.~~~·.Si1 ; 13 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La hipertensión arterial esencial, es un problema de salud pública que afecta a un 

elevado porcentaje de Ja población adulta ( 26% eStadísticas nacionales de 

enfermedades crónicas). El paciente hipertenso fumador presenta un exceso en la 

producción de radicales libres de oxigeno, fo cual deteriora el pronóStÍco y dificulta el 

control de las cifras hipertenslvas. De lo que surge la pregunta: 

¿ El uso de un barredor de radicales libres de oxigeno como e:¡- ácido ascórbico facilitará 

el control de las cifras tensionales en hipertensos fumadores? 

RED CAUSAL: 

Costo de tratamiento por día 

Número de dosis 
por día. 

/ 
Control de la 
Hipertensión arterial 
Sistémica. 

Efectos adversos del tratamiento 

14 



JUSTIFICACION 

Existe cada vez mayor incidencia de las enfermedades crónicas degenerativas. Según 

datos de la Organización Mundial de la Salud, el incremento relativo en la mortalidad 

secundaria a este grupo de enfermedades fue casi del 56°/o en la década de los 80s, 

dentro de las cuales las enfermedades cardiovasculares, incluida la hipertensión arterial 

esencial ( HAS) que constituye la principal causa, con un incremento del 21º/o en 10 

años. En México las enfermedades crónicas representaban aproximadamente el 45°/o al 

inicio de los 90s. De éstas. las enfermedades del corazón, entre las cuales se Incluyen 

también a Ja HAS pasaron del cuarto lugar como causa de defunción al primero. La HAS 

desde el punto de vista epidemiológico tiene un carácter dual, como enfermedad crónica 

prevalente y asintomático y por otra parte como un factor de riesgo para enfermedad 

vascular coronaria. cerebral y periférica. asf como de nefropatia, por lo "dicho ·es de gran 

importancia 
' ._:_ -

El conocimiento de características fundamentales de la eni8:i-medBd aSr como de un 

adecuado control, para lo cual hay que conocer 

0

IOs diferent~~··'tip6s.de' m·~dicamentos y 
. . . -·. 

de éstos cuales son de mayor utilidad y ueneii mayor- b~fl~fici~ .~n-:-:.t~-"~-d1s0:.-1~ución -de las 

cifras tensionales, así como de medicamentos qu-~2 au_~- ~~:~_~ie~do=·a~~ihipertensivos 
ayuden a disminuir las cifras tensionales como tratami~nt~- a~r~-Q~do 81 de base, es por 

ello que en este estudio se cuantifica el beneficio de- la- agregación de ácido ascórbico 

(antioxidante tratando de mejorar la función endotelial medida ésta de forma indirecta en 

el mejoramiento de las cifras tensionales) agregándolo al tratamiento de base de 

pacientes hipertensos fumadores. para tener un mejor control de las cifras tensionates. 

Y es importante llevar acabo en nuestra población, ya que no existen estudios de este 

tipo en la misma. 

,----··.-··:::.·.:~.'.· ·.::~ ··--¡ 
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HIPÓTESIS: 

Hipótesis alterna. 

La agregación de ácido ascórbico al tratamiento de base en pacientes 

hipertensos fumadores puede disminuir las cifras tensionales en comparación a la 

agregación de placebo. 

Hipótesis nula. 

La agregación de ácido ascórbico al tratamiento de base de pacientes hipertensos 

fumadores no tienen efecto en la disminución de· las cifras tensionales en 

comparación con paCientes a Jos cualeS Se agrega placebo. 

..~·-····~----,, 

i*·:"·~.:-<Y -
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OBJETIVOS: 

GENERAL.-

Determinar si el ácido ascórbico disminuye las cifras tensionales como tratamiento 

adicional al de base eri pacientés hipertensos fumadores. 

ESPECIFICOS: 

1. Establecer, si el ácldo .. a.scórbic0 ·disminuye,.en un pÓrcentaje significativo las 

cifras té,~s;~,~~les ,en'·p~ci~nt~s·'f~m~do:r~s; 'de ~o~ma a~iCional a1 tratamiento 

específico.~ 

2. Determinar si la utilización de 'un medieamento no antihipertensl.vo, influyen 

en el adecuado seguimiento del tratamiento. 

3. Determinar sí la tensión arterial controlada con ácido ascórbico mas 

tratamiento de base pudiera indirectamente sugerir que se está actuando a 

través de mejorar la función endotelial. 

---·-·-·---. 1 . ,., •. 

i 
S:.:..:_· ___________ · 

- :.::;:-:.·:::;----1 
.<.J í 
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MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Se realizó un estudio Clínico controlado: 

Prospectivo, longitudinal, experimental. aleatorizado, ciego. Probabilístico 

intencionado. 

UNIVERSO: Se estudiaron · a pacientes con hipertensión arterial esencial. 

fumadores que acudían a . la consulta 'eX!erría · del Hospital General de Ticomán 

perteneciente a la Secretaria de·saiud. d.el Distrito Federal, los c..;ales reunieron los 

criterios de inclusión. 

>·>' ·= . 

1 - Pacientes con hipertensión a·rterial ese~cial fumadores; 

2 - Fumadores de más de un año con consumo de más de tres cigarros al día; 

3 - No tener condición médica con;,urre·,;;1;,?que afecte.la presión sanguínea. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: (juzgados clínicamente) 

1 - Embarazo. 
2 - Coartación de la aorta 
3 - Feocromocitoma. 
4 - Hipertensión maligna. 
5 - Estenosis de la arteria renal. 

6 - Falla renal aguda. 
7 - Falla cardiaca congestiva. 
8 - Evento vascular cerebral. 
9 - Ataque isquémico transitorio. _.. ·: 

i 
_1:iJ.{ ¡ 1s 



1 o - Infarto al miocardio 6 meses previos, o angina de pecho que requiere 
tratamiento actual. 

11 - Diabetes mellitus descontrolada. 
12 - Tirotoxicosis. 
13 - Administración de fármacos con efectos cardiovasculares. 
14 - Administración de corticoesteroides. 
15 - Alcoholismo y uso de drogas. 
16 - Hipertensión descontrolada (presión diastólica > 110 mmHg). 
17 - Uso de antioxidantes o estrógenos en el último mes. 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN. 

1 - Hipersensibilidad a las sustancias empleadas en el ensayo. 

2 - Falta de seguimiento adecuado ai"·tratamiento indicado. 
·, ~ 

3 - Presencia de embarazo en "mujeres que'.Se "encuentren en estudio. 

El estudio se realizó en ·un tiempo· comprendido de febrero a julio de 2003, 

eligiendo de acuerdo a los,.criterios de inélusión y exclusión, a Ja población 

hipertensa fumadora usuaria de. Ja consulta externa del Hospital General de 

Ticomán de Jos servicios de Salud del Distrito Federal. 
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DEFINICIONES. (17,18,19, 20) 

Variables conceptuales y operativas: 

Hipertensión arterial esencial: Se dice que padecen hipertensión arterial primaria, 
esencial o ídiopática los pacientes con hipertensión arterial sin causa definible. O 
bien aquellos en los que las alteraciones generalizadas o funcionales pueden ser 
responsables de la hipertensión. incluso si dichas alteraciones son discretas. 
Tomando en este caso. pacientes con hipertensión arterial con cifras mayores o 
iguales a 140 mmHg de sistólica y 90 mmHg de diastólica. 

Embarazo.- Entidad fisiológica cuya finalidad es Ja generación de un nuevo ser. 

Coartación de la aorta.- El estrechamiento o constri=ión de la luz de la aorta 
puede localizarse a cualquier nivel de su longitud, pero con mayor frecuencia se 
produce distalmente al origen de la arteria subclavia, cerca de la inserción del 
ligamento arterioso, la hipertensión asociada a coartación de la aorta puede 
deberse a la propia constri=ión o quizá a los cambios que se producen en la 
circulación renal. 

Feocromocitoma.- Jos feocromocitomas producen, almacenan y secretan 
catecolaminas, las manifestaciones clínicas se deben principalmente a la 
liberación de catecolaminas, el signo más frecuente es la hipertensión. 

Hipertensión maligna.- Además del notable aumento de la presión arterial, 
asociado a edema de papila y hemorragias y exudados retinianos, el cuadro florido 
comprende encefalopatfa hipertensiva, cefalea intensa, vómitos, alteraciones 
visuales (ceguera transitoria), parálisis transitoria, convulsiones y coma. 

Estenosis de la arteria renal.- La estenosis del tronco de la arteria renal o de sus 
ramas principales, 



Falla renal.- La insuficiencia renal crónica y aguda se acompaña con elevación de 
las cifras tensionales, urea y creatinina. 

Evento vascular cerebral.- ( Conocida como ictus, apoplejía, ataque cerebral, 
accidente cerebrovascular) Definida como una afección caracterizada por el " 
rápido desarrollo de signos clínicos focales ( en ocasiones globales) de alteración 
de las funciones cerebrales, con una duración mayor de 24 hrs. o de curso fatal, 
sin otra causa aparente distinta de la vascular". lctus.- se manifiesta por déficit 
motor o sensitivo de comienzo súbito, casi siempre hemiplejia con o sin afasia, 
acompañado o no de alteración del nivel de conciencia. Cuando los signos duran 
más de 24 hrs. Se le conoce como ataque de isquemia cerebral transitoria (AICT). 
Si los síntomas progresan y se agravan durante varios minutos se le denomina 
entonces ictus progresivo. 

CARDIOPATIA ISQUEMICA; Se entiende por isquemia la falta de oxígeno debida 
a una perfusión insuficiente, a consecuencia de un desequilibrio entre el aporte y 
la demanda de oxigeno a nivel miocárdico, entre las cuales se encuentran angina 
de pecho, e infarto al miocardio. 

Diabetes mellitus descontrolada: La Diabetes Mellitus es un grupo de 
enfermedades metabólicas caracterizado por hiperglucemia provocada por 
defectos de la insulina en la secreción, acción o ambas así como defectos en su 
receptor. Comprendiendo como descontrol cifras de glucemia 180 ya que para 
este protocolo se tomaron con glucemias capilares a los pacientes diabéticos e 
hipertensos a su llegada a la consulta externa. 

TIROTOXICOSIS.- Manifestaciones clínicas, fisiológicas y bioquímicas que tienen 
lugar tras la exposición y respuesta de los tejidos al aporte excesivo de hormonas 
tiroideas, la tirotoxicosis no es una enfermedad específica se origina de diversas 
formas, dentro de sus manifestaciones la hipertensión está presente, no siendo 
tomada en cuenta para este estudio. 

Alcoholismo y uso de drogas: Aunque el etanol en dosis bajas produce un 
descenso suave de la presión arterial, el consumo excesivo induce un aumento 
proporcional a la dosis, como consecuencia de ello, el alcohol en grandes 
cantidades es un factor coadyuvante en las causas reversibles de hipertensión 
leve o moderada. Algunas drogas como los opiáceos pueden presentar elevación 
de las cifras de tensión arterial. 

¡---· 
¡ ' ! 

.. ·-- ·-~~;.;~ 
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Calculo de muestra: 

Tx con ácido ascórbico respuesta al tratamiento 60% respuesta al tratamiento con placebo 
40%. 

PI= 0.40 
P2=0.60 
d= (0.40-0.60) = 0.2 

p=0.12 

n = (7 849) O 12(1-0.12)(1+1) = 
(0.2)2xl 

n = 41 

n = <O 94 1881 CO 881 C2l 
(0.04) 

n = 1.6577 41 
0.04 

1 6577 
0.04 

l~---::.:~~~~~~0-~:{~·::·T ~-·~· --¡ 
¡ ,- . , _:__)_-,:u ¡ 24 



DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA. 

De acuerdo al cálculo de muestra se obtuvo una muestra de 41 personas 

las cuales se duplicaron para tener una muestra de 82 y, se seleccionaron 

pacientes hipertensos fumadores los cuales reunieron criterios de inclusión para 

el estudio, a Jos cuales el día de captación se tomó la presión arterial sanguínea 

con un aparato de presión de aire con brazalete para adulto, en posición 

sentados, en el brazo izquierdo, con reposo mínimo -de 5 a 1 o minutos previos, 

se reportaron las cifras en la nota de evolución y se obtuvo autorización de 

ingreso al protocolo bajo consentimiento informado, y se aleatorizó el grupo al cual 

se asigno, si se asigno al grupo de pacientes se administro 1 gr. de ácido 

ascórbico al día y se continuo con tratamiento habitual farmacológico para 
. . ' ' . ; - ': .. -,-~. ., .·-;-

hipertensión arterial y en esta cita no se menciono acerca de modificaciones en el 
:J.,- :::.:.:·,, ·, 

hábito tabáquico. La administración de ácido ascórbicó -se ad_rninistro de 

preferencia de forma matutina,. se cito - un :- ~-~~ ~: p~~~~;¡-6/.':-~;;;- 1,n.iCio -·de la 

administración de ácido ascórblco, 
=-~;- ~-,. -';;:=:_:_ 

e aconsejam:lo - al. pacient .. _-que acudiera a 
'" ., :~.: • ,. -:. -". ,:.··.', • ,,-, ·.: - ::• •c. 

tomarse sus cifras de tensión arterial _tre:s _ ".'ª~~ __ a __ lá -~~~~r:i.a _a_).a __ -~~~m~. _hor~. y 

que llevo en registro en una tarjeta la ci:.~1.se en_trego arink:i..-r.
0

1a te~.;péutica, en 

ella se registro el día, Ja hora de to;,,,;, de iaTA, y l.;~-~ifra~ ~ue se-encontraron, en· --- ·\ ·,' .-. - . 

Ja medición. Al grupo control de 41 pacien'te~ que se administr~ p'la~bo el cual 

consistió en administración de 1 sobre de magnesia calcinada, continuando con 

el tratamiento establecido para _la hipertensión arterial, con las mismas 

indicaciones que al grupo con ácido ascórbico. 
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En ambos grupos se indico continuar con el mismo estilo de vida y alimentación 

que hasta el momento acostumbraba. 

En ambos grupos de estudio en la cita programada al mes, se examinaron los 

pacientes, con una exploración física general, se cuestiono· ;.obre· sintomatología 

cefalea, fosfenos, acúfenos; su intensidad, si se 'ú~Cremen~~~~ o_-dis~-inuyeron, 
así como cualquier sintomatología agregada que refiera. el: ~·.,;¿iente, ··y toma de· la 

- ·' .. -· ··- ; -··---

presión arterial, personalmente por médico tratante .de form.,;' .adecÚada sin que el 

paciente se encontrara agitado y con anotaciorÍes de ia~<-ini~ma~·:·:e~ el-~Xpe~·ientS 
clínico, en reposo mínimo de 5 a 1 o minutos, se~taclos, con b~azalete ·para adulto, 

en el brazo izquierdo, así como se agrego al expediente la tarjeta con el. control 

de TA que tuvo el paciente. 

RIESGOS DE LA INVESTIGACION: 

- ---- -
El presente estudio se ·ajustó al reglamento de la Ley General de Salud en 

- . ·:·- ·=-- .· 

materia de investigación.para la Salud, 

Fue una investigación con riesgo mínimo.- Ya que es un estudio en 

el cual se emplean procedimientos comunes como exámenes físicos, 

de diagnóstico rutinarios; exploración, toma de tensión arterial. 

Aunque es un ensayo clínico controlado el cual se realiza con 

medicamentos, estos son ampliamente conocidos. 

:·c~-(~i\!. ~ 26 
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La inclusión de los pacientes. se realizó previa autorización de consentimiento 

informado. de los mismos y I o de un familiar inmediato, firmando un formato de 

aceptación en el cual se explico ampliamente a cada paciente en que consiste el 

estudio. 

En dicho formato se documento la fecha y la firma del paciente, un testigo y un 

familiar inmediato. 

RECURSOS. 

Recursos humanos.- se. solicito aval de las autoridades del hospital participante, 

del personal de enfermería y médico, así =mo contar con equipo adecuado ( 

aparato manual para toma de tensión arterial • Esfigmomanómetro y estetoscopio" 

). 

Recursos físicos.- Consultorio de Medicina 
·:.·• .:·_.:.,· • L "; • 

Preventiva para toma de tensión arterial (T.A.) de formá diaria de las· pacientes 

que acudieron a la consulta externa. 

Recursos materiales.- Esfigmomanómetro y estetoseopios,'.en 'condiciones aptas, 
·;.·--- ___ ,· ... :.- ',_ . ,_,· _'."··· ·: 

para toma de cifras tensionales. Medicamemtos;· ·se· sumin.istró gratúitamente el 

medicamento ( ácido ascórbico) y magnesia .calcinada é,:, polvo (sobres) 

El seguimiento de los pacientes se realizó dur.ante un mes, =n cita a consulta 

externa del servicio de Medicina Interna. 



HO.JA DE RESGISTRO 

HOSPITAL GENERAL TICOMAN 

Nombre del paciente. 
Edad. 
Expediente. 

DIA FECI IA HORA rA 

LUNES 

MARTES 

MIERCOLES 

JUEVES 

VIERNES 

SABADO 

DOMINGO 

DIA FECI IA l IORA rA 

LUNES 

MARTES 

MiERCOLES 

JUEVES 

VIERNES 

SABADO 

DOMINGO 

Efectos colaterales: 

¡ ~ :·:·:.·}t>·ii,.:,. .. -.. 

~:~z~,_,.~x1~:;tl~}:~!;. 
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PLAN DE ANALSIS ESTADISTICO 

Se utilizó como medición una escala cuantitativa numérica continua. 

Plan de tabulación. 

Los resultados se plasmaron en cuadros comparativos y se compararon por medio 

de la prueba· d.;·'. T de Student.: Se estableciera~· diferencias estadísticas entre 

ambos tratamien.tos . dE!terminando c:On ·C:u~I se mejoró las cifras tensionales. 

Plan de análisis estadístico: 

Como es un estudio comparativo con variables cuantitativas se utilizaron medidas 

de tendencia central. 

Las medidas de tendencia central son: 

Moda. 

Mediana. 

Media. 
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Las medidas de dispersión son: 

Rango. 

Prueba de t de Student (22) 

Se utiliza para muestras del mismo tamaño. 

t= ( X1 -X2) 

~S1 2+ S2
2 

n 

X1 media del grupo participante. 
X2 media del grupo =ntrol. 

2 

S1 Varianza del grupo participante. 
2 

S2 Varianza del grupo =ntrol. 
n el tamaño de la muestra. 

-Aplicación a datos propios. 

PRESION SISTOLICA 
Suma 
Media 

5420 
132 

GRAN MEDIA t 34 

Diferencias entre las medias de los grupos= 5 



Slx2=21704/41-1 =542.6 

S2x2=4609/41-1=115.2 

ET=\,l'.542.6 + 1115.2 ) / 41= 4 

t=(l32-137)/. "1<542.6+115.2)/41= 51 4=1 

t= 1 

G1=80 

PRESION DIASTOLICA. 

Suma 
Media 

3370 
82 

Diferencia entre las medias 3 

I
Suma 
Media 

GRAN MEDIA 

3490 
SS 

83.5 

31 



Slx2=5904/41-1=147.6 

S2 x2 = 4400 I 4 1 -1 = 1 1 O 

ET= \](147.6 + 110) / 41 = \Ji57.6 / 41 

ET= 6.28 

t= (82-85 )/"-.Je 147.6+110 )t41 =312.5 

t= 1.2 

GL=80 

SISTOLICA DIASTOLICA 

Rango 90 40 

Moda 130 80 
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TESNION ARTERIAL MEDIA 

Suma 40:?0 ¡suma 4185 
Media 98 Media 102 

GRAN MEDIA 100 

Diferencias entre las medias de los grupos = 4 

s 1 x2= 9494 / 41-1 = 237.35 

S2x2= 34 75 / 41-1 = 86.875 

ET= '1(237.5+86.875 ) /41= 2.8 

t= ( 98 - 102) / \Je 237.35 +860875) 141 = 4 / 2.8 = 1.2 

t= 1.2 

01=80 

r-----;~;7f·~~f§-(~:r5tT-Í 
i ~"' •. 

··;• • ', 0:'.PT~ 1 
·------ _,:,;.,, J 
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SERVICIOS DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL. 
HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

A quien corresponda, 
Yo __ ~--------------,--,---------,----declaro libre y 
voluntariamente que acepto part1c1par en el estudio: 
Ácido ascórbico como tratamiento suplementario al tratamiento de base, en el control de Jos 
pacientes hipenensos fwnndores. 
Que se realiza en esta institución cuyos objetivos consisten en determinar el beneficio de 
suplemento de ácido ascórbico al tratamiento de farmacológico de base en paciente 
hipcrtcnsos y fumadores. 

Estoy consciente de que los procedimientos, pruebas y tratamientos para lograr los 
objetivos mencionados consisten 
en 

_.y que los riesgos a mi persona 
serán: 

Es de mi conocimiento que seré libl"c de retirarme de Ja presente investigación en el 
momento que yo así Jo desee. TambiCn que puedo solicitar infonnación adicional acerca de 
los riesgos y beneficios de n1i participación en este estudio. Si resultará dañado 
directamente por la investigación~ recibiré atención médica. En caso de que decidiera no 
participar o jretiranne~ la atención que co1no paciente recibo en esta institución no se verá 
afectada. 

Nombrc: _______ ~-----~-------Finna ___________ . 
En caso necesario el nombre del padre~ tutor o re presentantc legal. 

Dirección: ________________________________ _ 

Nombre y firma del ivcstigador: -------------------------
Fecha y lugar:--------------------------------

C.C.P. Paciente o familiar 

,-----·.·.·_,, ::· .. :.:·-- -·--------...... 
Ci°"!I'.Y ! 
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RESULTADOS 

Los resultados obtenidos en nuestro estudio fueron los siguientes, en el 

grupo de pacientes que recibieron ácido ascórbico, 41 pacientes, de los cuales 32 

fueron hombres lo que representa el 78 % de.los que recibieron ácido ascórbico y 

22 % fueron mujeres en núm.;ro de 9, ios ~ual¡;s' .;;;,- enc:Ontrat>.;.;, 'Con edad 

comprendida entre 50 a 60 añoi;; ~e ~d~d C:,,n ~{~rc,'~edio d~· 53 año:~. co;, un 
, --- -;:- :- ,·,-': , ---: ,:,"~ '•' .. "--. - ---:-<::._ '_'.:·· .. " : 

consumo promedio de 5 cigarrillos. á1 _día; el tratamiento '¡)'revio con el cual se 

encontraban los pacientes, fue monoiE!rápia':i.m'totai de_,36 pacientes, el'87% de 

los que recibieron ácido ascórbicC>; de!• 10~ ;,~;;;les ~O, ;ecibí~n >¡E~~; ~g~ 6 · rest~nt~s 
recibian calcio antagonista,·_ 4 .;:.,, :\'6's paciente ·recibían tratamiento combinado 

IECA y calcio antagonista, Los ~,;ici~~te~. al ini.::'io ~~ ~~~t~~6;~ con cifras 

tensionales sistólicas promE!dio ·de:•· 149 · rTlmH~ y. diast?IÍ~~ u~i pr~;,,edio ~~ , 9?, 

mmHg, al mes de administración de'"i gramo'-diariode'ácido-asC:Órbico; el 

monitoreo de la cifras tensionales, fue i:te~una'sistólica ~r();~cii~ ~e'13ifT1111Hg y 
,. - . ' ,, ~ . ' ,, .- -- : - ' 

diastólica de 82, con disminución de 17.mmHg,para lá presión.sistólica Y.de 8 
' ,,,_ 

mmHg para la presión diastólica. 2 pacientes abandonaron. el tratamiento por 

presencia de crisis hipertensiva en ia primera semar1a -de iniciado manejo 

suplementario con ácido ascórbico, alcanzando cifras tensionales de 2001 11 o 

mmHg con sintomatología, pero sin daño a órgano blanco. 

-------#-· 
f TI~STS C;\JIJ 
UA}!)~ '·_-;_G)3.~t~ 
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En el Grupo control con un total de 41 pacientes a los cuales se administró 

placebo, se contó con la participación de 35 hombres lo que representa el 85% 

del total de pacientes que recibieron placebo, el 15% restantes fueron mujeres, 

un total de 6, con un consumo promedio de 5-6 cigarrillos diarios, con edades 

comprendidas entre 45 a 55 años, promedio 51 años, el tratamiento previo con el 

cual contaban los pacientes, 28 con monoterapia la cual consistía en 

administración de IECA, y los 13 restantes con tratamiento combinado, IECA-Ca 

antagonista, IECA- Diurético, IECA- B bloqueador, con cifras tensionales al inicio 

de la administración de placebo de presión sistólica de 153 mmHg y de presión 

diastólica de 90 mmHg, al término del mes de seguimiento y de administración de 

placebo se reportaron cifras de sistólicas de 137 mmHg y diastólicas de 

85mmHg, con disminución _en - promedio de 16 mmHg en la sistólica :y de 5 

mmHg de la presión diastólica. 

Aplicando la prueba de T de Student por ser dos grupos de las' mismas 

características y -propo;C:i~nes numéricas ( tamaños - efe mue~tra - iguales), se 

encontraron los siguientes resultados como se observan en los cuadros 

previamente mostrados: 

En cuanto a la presión Sistólica la media observada en el grupo de 

administración de ácido ascórbico es de 132 y la del placebo es de 137 con una 

gran media de 134, y con una diferencia entre las medias de 5, con una media de 

las diferencias mayor a o, en la cual se encuentra un error tipo de la diferencia ( 

Etd) de 4, encontrando una T de 1. 



Comenzamos con 82 datos de los cuales se resta 1 al calcular X1 y otro 

para X2 quedando Í30 lo que representa los G.rados de libertad. (GI) Con lo que 

podemos buscar la t critica para una alfa de 0,05, que· en. E?ste caso es de 1.990, 

de esta manera nuestra t calculada q~e es de 1 no es signifteati\1;,;. 

p>0,05. para presión sistólica. 

T (80)= 1 

Para la presión Diastólica la media observada ·en. el grupo al cual se 

administró ácido ascórbico fue de 82 y la media del gri.ipci pliacetié» fue de 85 con 

una gran media ·de 83.5 y con una diferencia entre las medias de 3 la cual se - . . -.·· .. 

encuentra por ar.riba de O, encontrando un Etd = 2.5 y un:·T ·a 1.2 al buscar la t 

critica de acuerdo a los GI de 80 para una alfa de 0.05 ·· la T ·esperada es de 

1.990, de esta manera la t calculada para la t esp.erada no es significativa, 

T(80) = 1.2 p >0,05 para la presión diastólica. 

En ambos grupos de calculo la presión arterial media(TAM), .obteniendo 

para el grupo con ácido ascórbi~ una TAM de .98 mmHg Y. para el grupo con 

placebo una TAM de 102, aplicando la prueba de t de Student, se obtuvo una t de 

1.2 para la TAM, la cual de acuerdo a los GI ·pa~a t_cr!tic;;a d~ 1.990,. no siendo 

significativa. 
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CUADROS Y GRAFICOS. 

CUADRO l. PRESION SISTOLICA EN AMBOS GRUPOS 

ACIDO ASCORBICO PLACEBO 
200 140 
130 130 
120 150 
150 140 
110 140 
130 130 
120 150 
100 130 
110 130 
150 150 
130 130 
120 140 
180 130 
130 140 
150 140 
140 140 
130 150 
120 160 
110 150 
130 140 
140 ISO 
120 140 
140 160 
120 130 
200 130 
120 130 
110 130 
120 120 
110 130 
150 130 
180 130 
150 120 
130 140 
120 130 
130 150 
120 130 
130 120 
110 120 
130 150 
120 150 
110 130 

Suma 5420 Suma 5630 
Medrn. 132 Media 137 

GRAN I\.1EDIA 134 

Diferencias entre las medias de los grupos= s 
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s lx2= 21704 / 41-1=542.6 

S2x2= 4609 / 4 1-1 = 1 15 .2 

ET= \j (542.6 + 1115.2 ) / 41= 4 

t=(l32-137)/ ~(542.6+115.2)/41= 514=1 

t= 1 

G1=80 

Grafico1.- t calculada y t crítica. Para la presión sistólica 

X t critica= 1 .999 
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CUADRO 2. PRESION DIASTOLICA EN AMBOS GRUPOS 

ACIDO ASCORBICO PLACEBO 
110 70 
90 70 
80 90 
100 70 
so 80 
80 90 
80 90 
70 90 
70 100 
100 120 
80 90 
70 90 
100 70 
80 90 
100 90 
90 90 
70 100 
70 100 
60 90 
80 80 
90 90 
60 80 
90 90 
70 70 
90 70 
100 80 
80 90 
80 70 
70 80 
80 90 
100 80 
90 70 
70 90 
80 80 
60 90 
90 80 
80 80 
80 90 
90 90 
80 80 
80 90 

Sun1a 3370 Suma 3490 
Media 82 Media 85 

GRAN MEDIA 83.5 
Diferencia entre las medias 3 
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Slx2=5904 /41-1=147.6 

S2x2=4400 /41-1=110 

ET= \J (147.6 + 110) / 41 

ET= 6.28 

\J257.6 / 41 

t= (82-85 )/ \j ( 147.6+ 110 )/4Í =3/2.5 

t = 1.2 

GL=80 

Grafico 2: t calculada y t critica, para Ja presión diastólica. 

t--1.2 

X t critica 1.999 
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CUADRO 3. PRESION ARTERIAL MEDIA. 

ACIDO ASCORBICO PLACEBO 
140 93 
103 90 
93 110 
116 93 
90 100 
96 103 
93 110 
80 103 
83 110 
116 130 
96 103 
86 106 
126 90 
96 106 
116 106 
106 106 
90 116 
86 120 
76 110 
96 100 
106 110 
80 100 
64 113 
106 90 
86 90 
126 96 
106 103 
90 86 
93 96 
60 103: 
103 96 
126 86 
110 108 
96 96 
93 110 
83 96 
100 95 
96 100 
90 110 
103 103 
93 103 
90 

Suma 4020 Suma 4185 
Media 98 Media 102 

GRAN MEDIA 100 

Diferencias entre las medias de los grupos = 4 
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Slx2=9494/41-1 =237.35 

S2x2= 34 75 / 4 1-1 = 86.875 

ET= -.j(237.5+86.875 )/41= 2.8 

r= < 98-102) / \Je 23735+860875)141 = 41 2.8 = 1.2 

t= 1.2 

01=80 

Grafico3.- t calculada y t crítica para tensión arterial media 

X t critica= 1 .999 

f TEF;TS COH j 
l F:f~I~L:~·::_.~2~~~--.~:. -~~~~C~·EI~J 1 
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ANALISIS DE RESULTADOS 

En nuestro estudio, encontramos que los pacientes que recibieron tratamiento 

suplementario con 1 gramo de ácido ascórbico presentaron una disminución de la 

presión sistólica de 17 mmHg y de a mmHg para la presión diastólica, lo cual 

parece ser relevante. En el presente estudio al comparar con el grupo al cual se 

administró placebo también se observó una disminución de 16 mmHg en la 

presión sistólica y 5 mmHg en la presión diastólica. Al realizar la prueba 

estadística t de Student, los resultados no fueron significativos, ya que no 

sobrepasaron los valores críticos para los grados de libertad. Esto puede ser 

explicado por que no se valoraron en el estudio las modificaciones en el. estilo de 

vida, así como modificaciones en el habito tabáquico, lo cual puede modificar el 

control de las cifras tensionales. 

En el presente estudio no se determinó las alteraciones en la función endotelial, 

así como no se estableció de forma directa la disminución ·de· sustancias 

derivadas del endotelio. 

DISCUSIÓN: 

Deacuerdo a el análisis de resutados parecería que el ácido ascórbico como se 

observa en estudios previos mejora la función endotelial, lo que de forma 

secundaria disminuiría la presión arterial, correlacionándolo con los estudios que 

mencionan que la disminución de los niveles de ácido ascórbico es factor de 

riesgo para enfermedad arterial y que en los pacientes fumadores se observa una 

depleción de niveles del mismo, y el incremento de los niveles plasmáticos del 

ácido ascórbico disminuiría Ja producción de radicales libres de oxígeno, así como 

la disfunción endotelial. 

·-· - -- ·- -·---·----------------------



En el presente estudio. no se encontraron diferencias significativas 

entre la administración de ácido ascórbico y la administración de placebo a 

paciente con hipertensión arterial y fumadores, aunque no se contó con un control 

adecuado de la modificación del estilo de vida, ya que no se estableció si durante 

el tiempo del estudio se modificó el consumo de cigarrillo en cantidad y frecuencia. 

Los resultados obtenidos no mostraron cambios en la presión sistólica ni 

diastólica, la t de Student en ambos casos no fue significativa. 

Lo que llamó la atención es la presencia de descontrol hipertensivo en 

algunos de los pacientes que recibieron ácido ascórbico, con presencia de crisis 

hipertensiva, ya reportado en estudios previos, en los cuales se encontró un 

mejoramiento de la función endotelial in vitre pero in vivo se reporta una función 

inversa con elevación tensional, por mecanismos no dilucidados (15}, lo qué 

explicaría descontrol hipertensivo en algunos pacientes a los cuales se administro 

ácido ascórbico, aunque la finalidad de este estudio no era la medición directa de 

Ja función endotelial, únicamente la mejoría de cifras tensionales en pacientes 

fumadores basados en el efecto del ácido ascórbico para el mejoramiento de la 

función endotelial, se requieren de más estudios en los cuales se mida 

directamente la función endotelial para determinar el beneficio de la administración 

del ácido ascórbico. 

CONCLUSIONES. 

En el presente estudio se determinó que el ácido ascórbico no disminuye la cifras 

tensionales en forma significativa cuando se utiliza como tratamiento adicional en 

pacientes fumadores hipertensos, y no hay disminución significativa en porcentaje 

cuando se compara con placebo, así como por no existir diferencia significativa en 

el descenso de las cifras en ambos grupos no nos sugiere que se está actuando 

a través de mejorar la función endotelial. 
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