
Introducción

Tradicionalmente, la función ventricular izquier-
da se ha evaluado en términos de su desempe-
ño sistólico; sin embargo, en las últimas dos
décadas los investigadores han descubierto que
las alteraciones de la función diastól ica del
ventrículo izquierdo (VI) contribuyen significa-
tivamente al desarrollo del índice cardíaco (IC)
en pacientes con función sistólica normal o al-
terada, de tal modo que un tercio de los pa-
cientes con cuadro clínico de insuficiencia car-
díaca congestiva pueden exhibir una fracción
de eyección del VI normal y los síntomas y sig-
nos de descompensación hemodinámica ser cau-
sados por alteraciones de la diástole cardíaca1.
La función diastólica del VI está determinada
por la interacción de numerosos factores tales
como relajación miocárdica, la compliance o
adaptabilidad del VI, contracción auricular y
distensibilidad del pericardio, y la alteración de
estos mecanismos puede producirse aislada-
mente o en combinación2.
La ecocardiografía Doppler es un valioso pro-
ceder no invasivo para la detección de altera-
ciones precoces de la función diastólica del VI.
El registro del flujo transmitral adopta en el su-
jeto normal una característica forma de M, se-

mejante a la morfología del registro en modo M
de la válvula mitral.
Existe un pico inicial de llenado pasivo (pico E)
que fisiológicamente traduce la irrupción de la
sangre por la apertura mitral, seguido de otro
más pequeño telediastólico que es consecuen-
cia directa de la contracción auricular (pico A).
En las personas normotensas la velocidad del
pico E es aproximadamente el doble de la del pi-
co A y, por tanto, la relación E/A es aproxima-
damente de 1,9. En hipertensos no tratados esta
relación disminuye al reducirse la velocidad de
llenado diastólico inicial (pico E) y aumentar la
velocidad de la contracción auricular (pico A)
como expresión de alteración de la compliance
o adaptabilidad miocárdica y de inadecuada
relajación, respectivamente3.
Se enfatiza en el momento actual que la eco-
cardiografía Doppler de la función diastólica
del VI en sujetos que sufren hipertensión arte-
rial (HTA) evidencia anormalidades antes que
la clínica, el electrocardiograma o el ecocar-
diograma4.
La disfunción diastólica se define como el sín-
drome caracterizado por el inadecuado llenado
del VI en el contexto de una función sistólica
preservada con valor de 45.% o más. Puede
ocurrir como resultado de la isquemia miocár-
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Se estudiaron 67 pacientes hipertensos en estadio 3 mal controlados entre 21 y 60 años, con el
objetivo de determinar la frecuencia de disfunción diastólica y valorar la posibilidad de reversión o
mejoría de la misma con tratamiento de diltiacem retard durante tres meses. Se realizó eco-Doppler

pulsado a todos los pacientes y los que presentaron disfunción diastólica fueron divididos en dos
grupos al azar. Un grupo de 20 pacientes recibió tratamiento con diltiacem retard a dosis de 90 a 

180 mg diarios y 19 recibieron tratamiento convencional tomándose como grupo control. Se utilizó
la prueba del Chi cuadrado y la de la “ t”  de Student en el análisis de los resultados. Se consideró

positivo p < 0,05. Se observó una frecuencia de disfunción diastólica en un 58,2.% de los pacientes y
no se demostró asociación significativa entre el tiempo de evolución de la hipertensión arterial (HTA)
y la disfunción diastólica. El 68,4.% de los pacientes tratados con diltiacem presentó mejoría en los
patrones de disfunción diastólica frente a un 31,6.% en el grupo control, lo cual evidenció mayor

eficacia del diltiacem para revertir la disfunción diastólica con una tendencia estadísticamente
significativa (p = 0,085). El diltiacem resultó eficaz como monoterapia antihipertensiva con descenso

tanto de la presión arterial sistólica, como de la presión arterial diastólica, aunque sin diferencias
significativas al compararlo con el grupo control. Se concluye que la disfunción diastólica constituye
un trastorno frecuente en el hipertenso mal controlado y consideramos que el diltiacem retard puede
constituir una alternativa terapéutica importante para el control de la presión arterial (PA) y reversión

de la disfunción diastólica.
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dica o ser expersión de la convergencia de fac-
tores como la edad, disfunción renal, hipertro-
fia ventricular izquierda (HVI) y de la HTA5.
La  relajación anormal observada en la disfun-
ción diastólica se caracteriza por un período de
relajación isovolumétrica prolongado, baja am-
plitud del pico E, tiempo de desaceleración pro-
longado, incremento de la amplitud del pico A
y por reducción del índice E/A menor de 1.
El incremento de la disfunción diastól ica se
acompaña de una elevación de las presiones en
el lado izquierdo del corazón en la diástole y el
incremento de la presión en la aurícula izquier-
da en la diástole temprana provoca la apertura
precoz de la válvula mitral acortando el perío-
do isovolumétrico y el incremento del gradiente
de presiones entre aurícula y ventrículo en la
di ástol e temprana, favoreci endo el  
aumento de la velocidad del llenado ventricu-
lar inicial (pico E), lo cual origina una pseudo-
normalización en el índice E/A6.
Algunas intervenciones para reducir precarga,
tal como la maniobra de Valsalva, ha sido utili-
zada para poner en evidencia la disfunción
diastólica pseudonormalizada por el incremen-
to de este parámetro7.
Desde el punto de vista ecocardiográfico se de-
finen tres patrones de disfunción diastólica te-
niendo en cuenta la relación E/A y el tiempo de
desaceleración. Éstos son, de menor a mayor
severidad, los siguientes:
1) Patrón de relajación prolongada (relación
E/A<1 con tiempo de desaceleración >240 mseg).
2) Patrón pseudonormalizado (relación E/A > 1
con tiempo de desaceleración > 240 mseg que
pase a relación E< A con maniobra de Valsalva).
3) Patrón restrictivo (relación E/A > 1 con tiem-
po de desaceleración < 150 mseg)5.
Recientemente se ha prestado atención al papel
de la alteración de la gestión de calcio en la fi-
siopatología de la disfunción diastólica del ven-
trículo izquierdo, debido a que las membranas
de las células miocárdicas poseen canales per-
meables al calcio. Durante la diástole el calcio
es retirado de forma activa de la célula, pasan-
do al retículo sarcoplásmico, de manera que las
anomalías en la recaptación del calcio de di-
cho retículo sarcoplásmico constituye una de
las causas de disfunción ventricular en hiper-
tensos con insuficiencia cardíaca8, 9.
La administración de un antagonista del calcio
(Ac) pudiera contrarrestar la sobrecarga del cal-
cio generada por el trastorno de la recaptación
de calcio citada con anterioridad. En efecto, se
conoce en la actualidad que los Ac pueden re-
sultar úti les en pacientes con fal lo cardíaco
diastólico siempre que se eviten en aquellos ca-
sos con anormalidades en la conducción auricu-
loventricular y en ancianos10. Los Ac sobre todo
no dihidropiridínicos (diltiacem) actúan ade-

más disminuyendo la frecuencia cardíaca y
prolongando, por tanto, el tiempo de llenado
ventricular y se le reconoce además que mejo-
ran la relajación miocárdica.
Su administración puede tener también un be-
neficio adicional al producir regresión de la hi-
pertrofia ventricular izquierda11.
El diltiacem pudiera mejorar el flujo subendo-
cárdico como resultado de la vasodiltación co-
ronaria y la prolongación de la diástole12. A do-
sis de 90 mg en la forma retardada que permite
una acción durante las 24 horas del día puede
ser ideal en el control de la presión arterial
(PA), revertir la HVI y producir cambios favora-
bles en la función diastólica de pacientes hiper-
tensos. La contribución exacta de la disfunción
diastólica a la morbilidad y la mortalidad relati-
vas a la HTA y su relación con la disfunción sis-
tólica no está bien precisada. Tampoco está bien
dilucidada la magnitud en que los fármacos an-
tihipertensivos logran mejorar esta alteración, ni
el tiempo necesario para conseguir dicho propó-
sito. Por estos motivos nos proponemos con es-
ta investigación determinar la frecuencia de dis-
función diastólica y de sus distintos tipos de
patrones ecocardiográficos en hipertensos mal
controlados, relacionar el tiempo de evolución
de la HTA  con la presencia de disfunción dias-
tólica, demostrar si la intervención terapéutica
(diltiacem) puede modificar el patrón diastólico
de los mismos y comprobar la eficacia del dil-
tiacem en el control de la HTA.

Material y método

Pacientes

Para la realización de esta investigación se to-
maron como muestra a 67 pacientes hiperten-
sos en estadio 3 (presión arterial sistólica [PAS]
mayor o igual a 180 mmHg y la presión arterial
diastólica [PAD] mayor o igual a 110 mmHg)
según los criterios establecidos por el 6.° Infor-
me del Comité Conjunto Norteamericano sobre
Prevención, Detección, Evaluación y Trata-
miento de la Hipertensión Arterial (JNC-6)13

provenientes de la población de hipertensos
que asiste a nuestra consulta especializada o a
la sala de hospitalización de nuestro centro sin
tratamiento anterior durante el último semestre
de 1999. Se incluyen pacientes de ambos sexos
y de cualquier raza con edades entre 18 y 60
años. Se excluyen pacientes con síntomas de
cardiopatía isquémica documentada y/o valvu-
lopatía, con enfermedad pericárdica, diabetes
mellitus, insuficiencia renal crónica, fracción
de eyección menor del 45.% y con hipersensi-
bilidad o contraindicación para el uso del dil-
tiacem retard.
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Protocolo de estudio

Todos los pacientes fueron investigados con
arreglo a un plan de estudio que incluyó:

Exploración física
Se realizó historia clínica (HC) completa a to-
dos los pacientes objeto de estudio y se reco-
gieron los datos de interés en un modelo elabo-
rado al efecto.

Medida de la presión arterial
La medida de la PA se realizó con esfigmoma-
nómetro convencional aneroide calibrado pe-
riódicamente con uno de mercurio. La PA que
se utilizó fue la casual tomada en el brazo de-
recho con el paciente sentado después de diez
minutos de reposo y sin la ingestión de café, al-
cohol o consumo de cigarrillos en la última ho-
ra. Se consideró como PAS el comienzo de los
ruidos de Korotkoff y la PAD con la desapari-
ción de los mismos.
A todos los pacientes seleccionados se les reali-
zó eco-Doppler pulsado según protocolo estan-
darizado de la Sociedad Norteamericana de
Ecocardiografía en Equipo SIM-7000 Esaote
Biomédica por un cardiólogo dedicado a estos
procederes.
Se consideró que el paciente sufría una disfun-
ción diastólica si tenía alguno de los siguientes
patrones (de menor a mayor severidad):
1) Relación pico E/pico A < 1 con tiempo de
desaceleración > 240 mseg: patrón de relaja-
ción prolongada.
2) Relación pico E/pico A > 1 con tiempo de
desaceleración > 240 mseg que cambie a rela-
ción E< A con maniobra de Valsalva: patrón
pseudonormalizado.
3) Relación pico E/pico A > 1 con tiempo de
desaceleración < 150 mseg: patrón restrictivo.
Aquellos pacientes que presentaron signos de
disfunción diastólica fueron divididos en dos
grupos al azar. A un grupo de 20 pacientes se
les impuso tratamiento con diltiacem retard a
dosis de 90 a 180 mg diarios según las necesi-
dades individuales. El otro grupo fue tratado
con antihipertensivos convencionales en nues-
tro medio (diuréticos, betabloqueantes, a2 an-
tagonistas centrales y anticálcicos dihidropiridí-
nicos de acción corta) y se usó como grupo
control. Ambos grupos fueron seguidos en con-
sulta quincenalmente durante tres meses, al ca-
bo de los cuales se realizó un nuevo eco-Dop-
pler pulsado evolutivo por el mismo experto
que desconocía el  tratamiento de los pacientes
en estudio.

Análisis estadístico
Se evaluó la relación entre tiempo de evolución
de la HTA y la presencia de disfunción diastóli-
ca en dos formas:

1) Comparando el tiempo de evolución entre
los que presentaron y los que no presentaron
disfunción diastólica (“ t”  de Student).
2) Evaluando la asociación entre el tiempo de
evolución de la HTA (agrupada) y la presencia
de disfunción diastólica (prueba de Chi cuadrado).
Se relacionó el grupo tratado con diltiacem con
el grupo control en cuanto a la evolución de la
disfunción diastólica después del tratamiento;
primero comparando los porcentajes de regre-
sión total, mejoría, sin cambios y empeora-
miento (prueba de Chi cuadrado); segundo,
comparando la evolución de las cifras de PAS y
PAD a través de métodos multivariados que
contemplan las características de “medidas re-
petidas” . Se construyeron también gráficos que
muestran la evolución de las cifras de PAS y
PAD en ambos grupos.

Resultados

Del total de la muestra estudiada, el 41,8.% pre-
sentó eco-Doppler normal y un 58,2.% mostró
alteración de la función diastólica con alguno
de los tres patrones descritos, correspondiendo
este último subgrupo a más de la mitad de los
hipertensos estadio 3 mal controlados (tabla 1).
En la frecuencia de los patrones de disfunción
diastólica que se observa en la tabla 2 existió
predominio del patrón de relajación prolonga-
da con un 34,3.% como expresión precoz y li-
gera de la disfunción diastólica, seguido del pa-
trón pseudonormalizado con un 13,4.%, y el
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TABLA 1
Hipertensión arterial estadio 3 y frecuencia 

de disfunción diastólica

DISFUNCIÓN FRECUENCIA %DIASTÓLICA

Sí 39 58,2
No 28 41,8

Total 67 100

Fuente: investigación.

TABLA 2
Hipertensión arterial estadio 3 y frecuencia 

de los patrones de disfunción diastólica

PATRÓN FRECUENCIA %

Sin disfunción 28 41,8
Relajación prolongada 23 34,3
Pseudonormalizado 9 13,4
Restrictivo 7 10,4

Total 67 100

Fuente: investigación.



patrón restrictivo con un 10,4.% como expre-
sión de fase más avanzada en la disfunción
diastólica.
En la relación entre el tiempo de evolución de la
HTA y la disfunción diastólica observada en 
la tabla 3 notamos que la media de tiempo de
evolución de la HTA en los pacientes sin dis-
función fue de 9,53 años y en los pacientes con
disfunción de 10,26 años, lo cual pone en evi-
dencia que el tiempo de evolución de la HTA
no desempeñó un papel definitorio en la apari-
ción de la disfunción diastólica (p = 0,7).
El comportamiento de la disfunción diastólica
en los grupos que recibieron tratamiento, uno
con diltiacem y otro con tratamiento conven-
cional (grupo control), se expone en la tabla 4.
Existió regresión total de la disfunción diastóli-
ca en un 36,8.% de los pacientes tratados con
diltiacem y en un 15,8.% del grupo control.
En un 31,6.% del grupo tratado con diltiacem
existió mejoría sin regresión total  y en un
15,8.% en el grupo control. Se beneficiaron
con el uso de diltiacem 13 pacientes (68,4.%),
que representa más de la mitad de este grupo
(p = 0,085).
En la figura 1 se muestra la evolución de la
PAS. La comparación multivariada con la evolu-
ción de la PAD demostró descenso gradual de
la PA tanto sistólica como diastólica en ambos
grupos, lo cual evidencia la eficacia del trata-

miento antihipertensivo tanto del diltiacem co-
mo del tratamiento convencional. No existieron
diferencias estadísticamente significativas en el
descenso de la PAS y la PAD entre ambos gru-
pos (p = 1,0 para ambas).

Discusión

Se ha reportado una continuidad del riesgo car-
diovascular asociado al nivel de presión san-
guínea de manera que éste se eleva progresiva-
mente a medida que aumentan los valores de
PA14. El estudio Framingham comprobó que al
incrementarse las cifras de PA podía aumentar
hasta seis veces el riesgo de sufrir hipertrofia y
disfunción ventricular15. La HTA puede produ-
cir disfunción diastólica del VI sin ninguna alte-
ración en la función sistólica ni del grosor de la
pared ventricular inclusive. La disfunción dias-
tólica del hipertenso puede ser también secun-
daria a la HVI, a isquemia o a un aumento de
la poscarga. La HVI conduce a una disminu-
ción de la relajación, aumento en la rigidez de
la cámara y a un aumento de la rigidez miocár-
dica si existe fibrosis intersticial16. El incremen-
to de la PA puede aumentar el volumen telesis-
tólico y reducir, por tanto, la relajación y de
forma secundaria el llenado rápido (pico E)17.
En Cuba, Caballero y Vázquez señalan una ma-
yor repercusión cardíaca expresada en el incre-
mento del índice de masa ventricular izquierda
relacionado con las cifras tensionales18. De Mo-
ra y Aranda encontraron una prevalencia de
48,8.% de disfuncion diastólica en hipertensos
ligero-moderados util izando parámetros eco-
cardiográficos similares a los nuestros19.
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TABLA 3
Relación entre tiempo de evolución (media) 

de la hipertensión arterial y dsfunción diastólica

DISFUNCIÓN NÚMERO DE TIEMPO DESVIACIÓN
DIASTÓLICA PACIENTES (MEDIA) ESTÁNDAR

Sí 39 10,26 7,9
No 28 9,53 7,45

Total 67 9,96 7,67

Diferencia (años): 0,73; p = 0,7. Fuente: investigación.

TABLA 4
Regresión de la disfunción diastólica 

según el tratamiento

EVOLUCIÓN

SUBGRUPO CONTROL TOTALDILTIACEM

# % # % # %

Regresión total 7 36,8 3 15,8 10 26,3
Mejoría 6 31,6 3 15,9 9 23,7
Sin variación 6 31,6 10 52,6 16 42,1
Peor 3 15,8 3 7,9

Total 19 100 19 100 38 100

Chi cuadrado:  6,60; p = 0,085.
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Fig. 1. Evolución de la presión arterial sistólica (media).



La prevalencia de disfunción diastól ica en
nuestra investigación fue de 58,2.% ligeramente
superior a la encontrada por De Mora y Aran-
da, lo que pensamos guarde relación con la
mayor severidad y mal control tensional de la
muestra estudiada. El hecho de que más de la mi-
tad de los hipertensos estudiados presenten una
disfunción diastólica pone en evidencia el com-
portamiento nocivo de la HTA capaz de ocasio-
nar daño a la función miocárdica aún en indivi-
duos asintomáticos y alertar sobre la necesidad
del control de la misma.
Los patrones de disfunción diastólica, que pue-
den observarse mediante eco-Doppler pulsado,
en los pacientes hipertensos son: relajación
prolongada, pseudonormalizado y restrictivo.
La relajación puede estar prolongada en pre-
sencia de HTA por alteración en la recaptación
de calcio por el retículo sarcoplásmico, lo cual
origina retraso de la apertura de la válvula mi-
tral y duración aumentada del llenado tempra-
no20. La fibrosis miocárdica y la hipertrofia
miocitaria secundaria a la HTA disminuyen ini-
cialmente el tiempo de relajación isovolumétrica
del VI. En el hipertenso se afecta la adaptabili-
dad del ventrículo por incremento del colágeno
en el mismo o fibrosis secundaria a la isque-
mia. La combinación de relajación anormal y
adaptabil idad reducida, que afecta de modo
predominante el llenado diastólico temprano y
tardío del VI, produce el conjunto de alteracio-
nes de la función diastólica observadas en las
diversas etapas de la HTA21.
Pravin y Ramdas señalan que el patrón de rela-
jación prolongada es probablemente el hallaz-
go precoz más frecuente de disfunción diastóli-
ca22. Asimismo, De Mora y Aranda plantean
que en la HTA el patrón de alteraciones de la
función diastólica más frecuente es el alarga-
miento del tiempo de relajación isovolumétrica
(TRIV), la reducción de la velocidad protodias-
tólica (pico E), alargamiento del tiempo de desa-
celeración (TDA), incremento de la velocidad al
final de la diástole (pico A) y cociente E/A > 123.
En nuestra casuística la relajación prolongada
constituyó el patrón más frecuente observado,
pues estuvo presente en el 34,3.% de los casos.
Con el progreso de la disfunción diastólica se
produce un aumento de la presión del llenado
del VI, lo cual origina apertura precoz de la
válvula mitral por aumento de gradiente de pre-
sión entre la aurícula y el ventrículo izquierdos;
esto se traduce en un aumento del llenado pre-
coz (pico E) y atenuación de la contracción au-
ricular subsiguiente (pico A), dando lugar a una
pseudonormalización de la disfunción diastóli-
ca (patrón pseudonormalizado)6, 24 que puede
ser descubierto mediante la aplicación de la
maniobra de Valsalva que al disminuir la pre-
carga invierte la relación E/A7. Este patrón estu-

vo presente en el 13,4.% de los casos y consti-
tuyó el segundo más frecuente después de la
relajación prolongada.
El patrón restrictivo es el estadio evolutivo más
avanzado de la disfunción diastólica del pa-
ciente hipertenso y resulta del incremento aún
mayor de la presión de l lenado del VI, con
apertura precoz de la válvula mitral y aumento
del gradiente auriculoventricular, dando lugar a
una onda E prominente con una desaceleración
muy rápida. Estas alteraciones resultan ya per-
manentes aún aplicando la maniobra de Valsal-
va7. Este patrón estuvo presente en el 10,4.% de
los casos, lo cual pone de manifiesto que la
HTA produce alteraciones severas de la función
diastólica en el paciente mal controlado.
El tiempo de evolución de HTA es considerado
como importante factor en la aparición de HVI,
no así para la aparición y desarrollo de la dis-
función diastólica del hipertenso25.
Verdeccina y Schillasi en un estudio de 250 pa-
cientes hipertensos no encontraron asociación
significativa entre el tiempo de evolución de la
HTA ni la presencia de HVI con la disfunción
diastólica26, y nuestro estudio concuerda con
estos resultados internacionales, pues la asocia-
ción entre el tiempo de evolución de la HTA y
la disfunción diastólica no resultó estadística-
mente significativa (p = 0,7).
El interés actual se centra en la búsqueda de un
fármaco que sea capaz de revertir los patrones
alterados de función diastólica dado su impac-
to en la aparición de insuficiencia cardíaca
congestiva, pues se conoce que hasta un 40.%
de los pacientes con fracaso cardíaco congesti-
vo pueden tener normal la función sistólica y
alterada de forma primaria la función diastóli-
ca. En el momento actual resulta controversial
el papel de los antagonistas del calcio en la
mejoría de la disfunción diastólica, señalándose
que los derivados dihidropiridínicos de acción
corta pueden empeorarla por sus efectos prois-
quémicos, taquicardizantes y proarritmogéni-
cos, así como por la hipotensión excesiva y res-
puesta neurotumoral que inducen27.
En los últimos años se ha producido una co-
rriente de opinión favorable al uso de los anta-
gonistas de calcio de acción prolongada en la
HTA y manejo de la disfunción diastólica del
hipertenso, sustentándose que la formulación
de acción retardada del diltiacem mantiene un
efecto valle-pico mayor de 60.%, lo cual evita
concentraciones máximas plasmáticas e hipo-
tensión secundaria. El beneficio potencial del
diltiacem retard en la  disfunción diastólica del hi-
pertenso deriva de sus propiedades vasodilata-
doras en la mejoría de la función endotelial
que inducen y en el efecto favorable en el ma-
nejo del calcio a nivel molecular. Además, por
su acción cronotropa negativa disminuye la fre-
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cuencia cardíaca prolongando el tiempo de llena-
do ventricular28.
El uso de diltiacem retard en dosis mínimas de
90 a 180 mg y en período de tres a seis meses
es capaz de incrementar el tiempo de relaja-
ción isovolumétrica y aumentar la relación E/A
en el flujo transmitral medido por ecocardio-
grafía Doppler.
La eficacia de la formulación retardada del dil-
tiacem en la reversión de la disfunción diastóli-
ca del hipertenso ha sido señalada por Cice y
Tagliamonte en pacientes hipertensos con insu-
ficiencia renal crónica sometidos a régimen de
diálisis, presentando mejoría del llenado ventri-
cular diastólico29. Stefanadis y sus colaboradores
enfatizan en que el diltiacem mejora las pro-
piedades elásticas de la aorta, determinante im-
portante en la función ventricular izquierda30.
Nosotros encontramos mejoría o regresión total
de la disfunción diastólica en el 68,4% de los
pacientes tratados con diltiacem retard a dosis
entre 90 y 180 mg en un período de tres meses.
Estos resultados evidencian una tendencia a lo
estadísticamente significativo en comparación
con el grupo control (p = 0,085) y coincidi-
mos con los estudios internacionales antes
mencionados al obtener resultados favorables
en más del 50.% de la muestra.
El control de la HTA es considerado en la ac-
tualidad como indispensable para evitar el da-
ño hipertensivo de órgano y se plantea que el
descenso de la presión arterial mejora el llena-
do ventricular y por ende evita o revierte la dis-
función diastólica31. Herrera et al en un estudio
de hipertensos mejicanos tratados con diltiacem
a dosis promedio de 250 mg señalan mejoría
de la PAD en el 57.% de los casos tratados con
diltiacem y concluyen que es un medicamento
eficaz en el tratamiento de la PA32.
Neutel , Smith y Frishman en un estudio de
3.082 pacientes comprueban la eficacia y segu-
ridad del diltiacem retard con caída de la PAS
de 13 mmHg y la PAD de más de 10 mmHg
en hipertensos moderados y severos33.
Nosotros comprobamos mejoría de la PA tanto
sistólica como diastólica ya que nuestros pacien-
tes comenzaron el estudio con cifras de PAS me-
dias de 165,5 mmHg y finalizaron con cifras de
139,5 mmHg, lo que evidencia un descenso 
de 24 mmHg. La cifra de PAD media al inicio
fue de 110,5 mmHg y finalizó en 77,9 mmHg,
lo que evidencia un descenso de 21,6 mmHg.
Se concluye que la disfunción diastólica, deter-
minada a través del Doppler pulsado del flujo
transmitral, constituye una alteración frecuente
en los hipertensos en estadio 3. Por orden 
de frecuencia los patrones ecocardiográficos de
disfunción diastólica encontrados fueron: rela-
jación prolongada (34,3.%), pseudonormaliza-
do (13,4.%) y restrictivo (10,4.%). No se de-

mostró relación entre el tiempo de evolución
de la HTA y la presencia de disfunción diastóli-
ca (p = 0,7). Se comprobó mejoría o regresión
total de la disfunción diastólica en el 68,4% en
los casos tratados con diltiacem (p = 0,085). La
monoterapia con diltiacem resultó eficaz en el
control de la PAS y la PAD, aunque sin diferen-
cia de significación estadística con el grupo
control (p = 1,0).
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