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RESUMEN

Se planted el presente estudio para valorar el
uso antlhipertensivo del captopril sublinpgual en
paclientes con hipertension arterial slstémica
descompensada,con bases en el efocto hipotenser de
los inhibidores de la enzima de conversidn de
la angiotensina. Se estudiaron un grupo de 20
paclentes, a los cusles se les valord previamente
con cifras tensionales dlastélicay mayores de
110mmHg, administrandoseoles 25 mg. de captopril
sublingual, con buena respuesta hipotensora ¥y sin
repercucion en la frecuencia cardlaca, ni efectos
secundarios: con una mayor respuesta a los 120 min.
de administracién, con adecuado efecto hipotensor
sostenido. Adenfis se comprobo el efecto
potencializador de los diuréticos tiazidicos con el

captopril, en ol tratamiento de sostén.
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INTRODUCCION

l.a hipertensién arterial sié;éﬁf&a es un problema de salud -
publica de la mayoar importancin'eﬁ el mundo entero.ocurre en el -
15 al 20% de la poblacidn adulta .y conétituye una de las principa
les causas de muerte,invalidez.en las épocas mas productivas de -
la vida.

De los pacientes hipertensos la mitad ignora teoner el padecl
miento por tratarse de una enfermedad asintomética en la mavoria,
siendo deneminado comeo el asesino siglloso, ya que muchas veces -
os detectada por la presencia de complicaciones causantes de muer
te sibita.

Aproximadamente 5 millonces de mexicanos son portadores de es
ta alteracidon patologica. Pese a su peculiar estado social. en nu
estro pals se ha encontrado una prevalencia similar que en paises
de alto desarrollo econdomico, detectandose que el 11.7% de la po
blaclén adulta trabajadora de la Cludad de Mdxico es portadora de
Hipertension Arterial Sistémica (HAS), el 15% de la poblacidn en-
tre 30 y 50 afios en Toluca Edo. de México y el 24% de los suljetos
mayores de 20 afos en Cd. de Nuevo Laredo.

La HAS es uno de los factores de rlesgo mas significativos’-
de enfermedad cardiovascular, falla renal y enfermedades cerebhro-
vasculares, gue se incrementan en forma lineal -paralela™al grado
de presién sanguinea y con la presencla de otros factores de ries
gEo como el tabaquismo, la obesidad, el sedentarismo. hiperliﬁide-

mia, hiperglicemia,hiperuricemla & hipertrofia de ventriculo iz--

quierdo. {3-6-7)



El estudio de Framinghan suglere que el aumento de mortalidad
del 40% de las perscnas hipertensas acontece en pacfentes con mo-
dérada. a1 bien los datos de 0Osle encuntran una tasa de sobrevida
a los b anhos del 97.5% en pacientes hipertensos masculinos trata-
dos entre los 40 y 50 afos.

La Organizacion Mundial de la Salud en 1980 establece el cri
terio de considerar como HAS a aquellos estados en los que la pre
516n arterial es superior a 160/95 mmHeg. Ademas tomando an cuenta
la presion diastdlica, la HAS se divide en leve. moderada ¥ grave
8l las cifras estan entre 95 y 114: 115 y 119; y mas de 130 res--
pectivamente. Conslderandose nérmotensiﬁn: slstolica -140 y dias-
161ica - 90. Limitrofe: sistolica 141 a 159 y dlasatolica 91 a 54

Debido & que la hipertensiédn limitrofe era un gErupo cada vez
mayor riesgo., se decidld revalorar los criterios ¥y en 1984 el 3ler.
comite nacional de deteccidn, evaluacidédn y tratamiento de la pre-

s1én arterial en E.U. propuse la sigulente clasificacldn:

Rango mmHg Categoria
Diastbélica

B5...ecvtersarsesssssasse+TA Normal

B5-89. ..ttt tnnn i, TA norﬁal alta

LT 0 T T 1 Hiper tension leve

105-134++trecseasess..as. Hipertensién moderada
3 I - S, ++ses.Hipertensliédn severa
Sistéflca con Diastélica(go
€140. . ;v e eersresersaaassTA Normal
140-159. o vt v vnnnnnnd X~ +..Hipertensiédn sistélica limitrofe

160 st cstsnsnseanns ++++..Hipertensibén sistdélica aislada



El tratamiento antihipertensivo ha contribuide a disminuir -
la morbimortalidad,tratandose de encontrar por lo tanto el medica
mento ideal para reducir la presién efectivaménte con un minimo -
de efectos secundarios.para prevenir el dafio a 6érganos vitales.

ée han propuesto varios esquemas de tratamiento,siendo uno -
de los mas recientes el sigulente:

Tratamiento escalonado de la HAS.

1. Diuréticos 6 betablogueadores 6 calcioantagonistas.

2. Betabloqueadores 6 diuréticos & calcioantagonistas 6 simpatico
litico central.

3. Prazocin o hidralazina 6 inhlibider ECA.

4. Minoxidil,guanetidina.

El tipo de agente antihipertensivo selecclionado como monote-
rapjé inicial debe tomar en cucnta la presencita ¢ ausencia de ---

otros padecimientos coexistentes.



PATOGENTIA

l.La presién arterial estd regulada por una serie de vias de -
retroalimentacidén. Los cambios en la presidn estan detectados por
barorreceptores locallzados en la circulacidn, estos raceptores en
vian informacidén nl Sistema Nervioso Central; cuando la presidéon -
estl baja, el gasto autonomico produce vasoconstricclidn directa v

adaptaciones cardiacas, asi comu secrecion de una varledad de -

agentes para restaurar la homeostasls.

Alteraciones en este sistema pueden producir hipertensién: -
primaria ¢ esencliol, cuande no hay una causa identificable (afecta
a mas del 90% d¢de los pacientes); secundaria, cuando tiene una --

eticlogia identificable.
ASAS DE RETROALIMENTACION QUE REGULAN LA PRESION ARTERIAL:

_Reflejos — SNC » Médlo Adrenal
barorreceptores

Gasto ... Catecolaminas
autoniomico

\ v
Presién Arterial Corazon ‘Rifon
“»Vas0s sanguineos g ,(GC)Q_ Volumen . {renina-vol.}

4

{resistencta-capacitancia)

Retroalimentacién negativa

Angiotensina 11 Renina+e—

Corteza Ad{enal Aldosterona




SISTEMA RENINA ANG1OTENSINA ALDOSTERONA

S%e - han llevado . a éabo dlvefsbﬁhestuéios ﬁafa determjnar
los factores desencadenantes de ia HAS. Juéando un papel impor-
tante entre estaos el Sistema Renina Angiotensina Aldosterona
(SRAA). el cudl ha cuusado méltiples controvercias.

En los paclentes normotensos. el SRAA regpula la presién vy
e) volumen sanguineo mediante un mecanismo de retrcalimentacidn
negativa que corrige los estados hipertensivos temporales. Asi,
la homeostasis clreulatoria gse mantlene. Sin émbargo. en muchos
hipertensos oste mecanlsmo falla en su eficacia. conduciendo’a
una inaproplsda activacidn del SRAA.

El SRAA se relaciona con el slistema calicreina-cinina. ol

balance de elceccirolltos ¥ la preaion ganguinen sistémica.

Estad constituide por la Renina. enzima proteclitica produ-
cida y liberada por las células mioepiteliales yuxtaglomerula-
res  modlfieadsasn, locallzadas en 1la pared de la arteriola
aferente vy limitada por las células de la macula densa. Dicha
renina al encontrarse en la circulacién general actua sobre el
angiotensinogeno (sustrato de la renina), una alfa 2 globulina
sintetizada en el higade originando un decapéptido, la angioten
cina 1, que cstimuls la secrecidén de catecolaminas en la médula
suprarrenal y sobre la cual actua la enzima convertidora. dipep
til carboxipeptidasa ¢ tininasa 11 que se encuentra predominan-
temente en el endotelic pulmonar. Esta enzima convertidora ell-
mina dos aminodcidos (histidina ¥ leucina) del extremo carboxi-

lo de- la molécula de antiotensina I, formando la anpglotensina



Lo Angiotensina Il ejerce su acclén sobre receptores espe
cificos del . SNC - que'ni aét;mular_él'céntro vaﬁomotor'lnduce
una rasbﬁosta presora. Ademas, eJerce.sus afecios presores cen
{rales en la médﬁla espinal, puente, hipotélamo y eminencia me
din, en donde existen numerosass neuronas que contienen encefa-
linas ¥ sustancia P que originan hipertensidn, taquicardia e
inhibicidén de los barorreflejos por incremento de la actividad
simpatica, liberacion de vasopresina, adrenocorticotropina y
cogsrticosteronna. También estimula la capa glomerular de la cor
teza suprarrenal, aumentando la secreciodon de asldostercna con

la consecuente rtetencidn de sodleo ¥ agua.

La Anglotensing 1] puede ser convertida en Angiotensina
111 por una amineopeptidasa localizada ¢n el hipado, riﬁén y
suprarrenales. Ambas son degradadas por endopeptidasas de dife
rentes teljido con wuna vida media de 20 seg.a 2 min. Los que
controlan la liberacion de renina son los receptores
adrenérpricos de la macula densa y vasos renales, asi como ner-
vios simpaticos renales ¥y agentes humorales. Se consideran
factores liberadores de renina la presion dentro de la arte--
riola aferente, la tensién arterial sistémica entre 50 y 100
mmHg. . el ortostatismo ¥ el esfuerzo fisice, el frio. la
activacion de receplores beta 1, la disminucidn de la concen-

tracién de sodio y cloro dentro de la mAcula densa. las ca-
tecolaminas suprarrenales. la hormona antidiurética, la acrofa
se ma{utina de la actividad simpétlca. v las Prostapglandinas
PGl 2 ¥y PGA 1. La Angiotensina Il es uno de los vasoconstricto
res mAs potentes y es responsable de la inactivaciédn de Bradi-

kinina, la c¢udl es a su vez un potente vasodilatador.(1.8.9.



21,22.23.24).

La Ahgioteh31na_li'auménta 1a pfesl%on arterial por medio
de qu'mécaniéﬁogr directamente, por la contraccién del miscu-
lo 1156_de'1aslpéredes de los vasos sanguineos. e indirectamen
te, pbr le estimulacidén de la corteza suprarrenal gue provoca
la liberacién de aldosterona, la cudl 8 su vez promueve la re-
tencién de sal y agua, ¥y la excrecidon de potasio. La accién va
soconstrictora de la Angliotensina 11 en la circulacié4n renal
cortical disminuye el flujo sanguineo renal y aumenta la reten
cidén de sal. Ademads la Angiotensina 1! induce a que 1la médula
suprarrenal 1libere catecolaminas, que estimulan la liberacidéon
de Renina y, a su vez, la produccion de mas Angiotensina 1. La
accidén dipsogénica de la Angiotensina 11 también aumenta el vo
lumen sanguineo ¥ por ende, 16 presién arterial.(8.9.20.23).

La Aldosterona es el (Oltimo componente del SRAA; ésta hor
mona esteroide, sumnamente potente, ocaciona gue el nefron, el
tubo digestive y lad glandulas sudoriparas conserven sodio ¥y
excreten potasio. (20).

En los individuog hipertensos, la activacidédn inaproplada
del SRAA puede ser un factor clave en el aumento sostenldo de
la presion arterial. Existen numerosos medicamentos
disponibles para tratar la HAS: éstos tienen un efecio prima-
rio o secundario sobre el SRAA. Tales fArmacos son de uso am-
plio y pueden dividirse en tres categorias principales: diure-

ticos, beta blogqueadores y vasodilatadores. (1.3.6.17).

Los diuréticos disminuyen el volumen sanguineo al reducir

ln retencion de agua y sal. Sin embarpge, el uso prolonpgado de



ellos causa depleclén de sodiq-x-La&disﬁinuci6h de la resisten
cia periférica total, aue dlspéfa éﬁtﬁitima'instancia la libe-
racién de Renina. El uso de los diu;étibos solos, es a menudo
inadecuado para consegulr el control sostenido de la presién
arterial.Esto se atribuve al efecto estimulante de los diuretd
cos sobre el SRAA.

LLos beta blogueadores suprimen la liberacidn de Renina ne
diante el blogueo de la estlmulacldn simpatica de los beta
receptores renales. AUn cuando ¢stos agentes son insuficientes
para prevenir la liberacion de renina ocacionada por los
descensos en la presién arterial o en los niveles de sodio.
Incluso son de poco valor en los pacientes con niveles baljos
de renina (1.5},

Los vasodilatadotres causan relajaclon muscular directa,
la cual reduce la resistencia periférica total. Sin embargo,
el uso de vasodilatadores induce la retencidn renal de sodio.,
la cual a su vez puede ocaclonar aumentio de la renina y conse-

cuentemente de la Aldosterona.
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El méas réciépte antih;ﬁértenéivdleh ser introducido a 1la
practica clinlca:_eé el Captoprii..el primer inhibidor activo
por . via -oral de la enzima convertidora de la angiotensina
(ECA) dufo mecanismo de accién es bloyuear la conversioén de la
Angiotensina 1 a la Anglofensina I1.

.En las décaddas de los 70 se identificaron 2 clases dife-
rentes de inhibidores efectivos del SRAA: Inhiblidores no pepti
dlcos gue incluyen agentes quelantes tales como el acido eti-
lenediaminotetracetico (EDTA). dcido oxAlico, dimercaprol v
metales pesados come mercurio ¥ plomo. Inhibildores peptidicos

elaborados a partir del veneno de algunas serpientes de
América del Sur {(Bothrops Jjatsraca) los cuales han sido llama
dos factores potencializadores de Bradigquininas sintetizandose
en forma sintética un nonapéptido llamado teprotide actuando
como inhibidor competitive de la ECA con una afinidad mucho ma
yor que la Angliotensina 11.
Inhibldores directos del sitio actjve:
1) ECA con gzrupo sulfidrilo: Captopril.
2) ECA coh  grupo no sulfldrilo: MK421 enalspril, MK52]
3} ECA derlvados de 2 mercapto propolll gliclina: YS 980.
{21,22.,23}.

El1 Captopril,{ D3 mercapio 2 metilpropanoil L prolina),
se uné selectivamente a la eﬁzima convertidora que hidroliza
la angiotensina 1 para convertirla en englotensina §1 y la

inactiva, con el consacuente efecto hipotensor., el cual se



observa en pacienties anéfiicos en programa de hemodialisis en
los cuales la angiotensina estd ausente. La acumulacidén de
Bradiquininas también disminuyen la presidén ye que la enzima
que interviene en la conversion es la misma que particlipa en
la degradacion de la bradiquinina en fragmenios {nactivos,
siendo un potente vasodilatador., a su vez puede estimular la
producclilén de Prostaglandinas con un efecto vasodilatador que
contribuye a la disminucién de la presion arterial.,

El Captopril reduce la roesistencia arterliolar sistémica ¥
las presleones media, diastdélica vy sistolica.(2.5.8.11.18).

Reduce Ja- regisiencia vascular periférica total (18 a
30%)., al mismo tiempo que mantienc e¢) riego sanguineo renal vy
cerebral ¥ el gasto cardiaco, sin afectar significativamente
la frecuencia cardiaca.

Causa dilatacion arterioclar sistémica, incluyendo la dis-
teneibilidad de las grandes arterias contribuyendo a la redu-
celion de la presion sistdélica,. y la postcarga: con aumento del
volumen minute, volumen slstdlico ¥ la postcarga; con aumento
del indice cardiaco ¥y el indice de trabajo slstélico.
(5.8.12.20).

La resistencia renovascular cae bruscamente con un
notable efecto vasacdilatador con aumento del flujo sanguineo
renal lo cual no resulta raro ya gue las venas renales son muy
sensibles a la acclildn vasoconstrictora de la Anglotenslina 1.
Hay uné natriuresis como resultado de la mejoria de la hemodi-
namia renal Yy el menor estimulo para la secrecién de aldoste-
rona por Angiotensina [I. El1 veolumen excesivo de liquidos cor-

porales se conirae, lo cuAl reduce el retorno venoso. Se



produce una mayor reducc}én 'bor ~venodilatacion y aumento
de la capacidad del lecho venoso. B ‘ '

El mejor rendimiento hemodinamico da como resultado una
mayor tolerancia al ejerciclio. (5.8},

Los flujos sanguineos en los lechos cerebral y coronarlio
se mantienen blen aitn cuando se reduzca sustiancialmente la
presidon arterial. Los ECA tienen un perfil metabdlico favora-
ble, no altaran elcolesterol, el acido durico o la
glucosa.(3.7.12). Estas caracteristicas son muy Utiles para
lograr la 1educcldn de factores de tilesgo coronario y de
muerte stblita.

Después de 18 adrministracién del captopril, los efectos
hemodinamicos maximos se alcanzan dentro de los primeros 60 a
90 min. Se absorve via oral, disminuyendo su absorcidon en 30 a
40%; sin efecto evidente sobre la respuestia de la presion
arterial, por 1lo que en general se administra 1 hr. antes de
los alimentos. La biodisponibllidad es del 75%, y es depurada
rapidamente, con vida media de aproximadamente 2 hr. Aproxima-
damente el 95% de ls droga se elimlna por orina. el 50% como
captopril y el resto como metabolitos (dimero de disulfuro de
cisteina) (21.22).

Entre sus efeclos indescables se han encontrado albuminu-
ria, exantemas., depresion de médula &6sea con neutropenia, alte
raciones de la sensaclién del gusto. cefalea, lasitud, fatiga,
y flebre medlicamentosa: atribuyendose estos al grupo sulfhidri
lo del captopril y generalmente son secundarias a altas dosls
¥y 8 su administraclién en patlientes graves.

Se recomienda wuna dosis mAxima de 450 mEg al dia,



OBJETIVOS
* Comprobar la eficacla de}l Captopril sublingual, un inhibidor
d¢ la enzima de conversiuvn de la anglotensina en el control de

la hipertensidn arterial sistémica descontrolada.

* Valorar el tiempo nocesario para la respuesta hilpotensora

del captopril sublingual.

¥ Corroborar su repercucidn en el cronolropismo cardliaco.

¥ Compasrar la respuesta sistolica vy diastdélica del captopril

sublingual.



MATERIAL ¥V METODOS

Se estudiaron 20 pacientes., 8 hombres y 12 mujeres; con
edades de 33 a 84 anos con edad promedio de §7 afios. Incluyen-
dose pacientes con HAS esencial, con cifras dlastélicas
mayvores de 110 mmHg.., excluyendose los pacientes con HAS secun
daria, <c¢risis hipertensiva,IRC, enfermedades de la colagena,
hemorragia cerebral, ¢ hipertension maligna. Se seleccionaron
los paclentes a través del servicio de urgenclasi realizando-
seles a su ingreso tomas de la TA y FC. con esfingomanometro
estandar, la TA inlicial se tomo Sentado.,en ortostatismo ¥y
clinoestatismo. Corroborandose que cumplieran con los requisi-
tos de 1nc1u316n.administréndoseles 2% mg. de captopril
sublinrual, con monitoreo de la TA ¥y FC a los 6,10,15,30 v 120
minutos. Con electrocardiograma previo, asi como recoleccién
de datos, incluyendose en esilos antecedentes heredofamiliares,
factores de riesgo, antecedentes personales patolégicos, semio
logia de la HAS y tratamiento previo de 1a misma. Se tomaron
examenes de rutina de laboratoerlo para descartatr alguna patolo

gia agregada.

Manteniendose en observacion durante 2 hr., con repeti-
clén de 1la dosis sublingual, si no‘raspondian a 1os 1% min.
con una dosis maxima total de 50 mg. Iniciandose dosis oral a
las 6 hr. con sceguimiento del captopril 25 mg. cada 12 hr.,
durante 1 semana. en gque sSe c¢ita para valoracién de 1a
evolucién, reajustando dosis si fuese necesario o agregando un
nuevoe medicamento de acuerdo a su evblucién. Con seguimiento

total a 2 semanas.



Del grupqrde pacienfes.de séleccién. 4 presentaban antece
dentes de DM tipo 11 compensada.de larga evolucién correspon-
diendo al 20% de los pacientes.

Entre los factores de riesgo, se mostré mayor predomlinan-
cla de 1la obesidad en un 75¥%, tabaéuismo en uUn 50%., etilismo 2%

En cuanto al tiempo de evoluciéﬁ de la hipertensidn sclo
un 35%% piesentaba mas de 10 afios de evolucidén. con poca repercu
cién sistémica; en 4 paclentes se enceontro hipertrofia de ven-
triculo izgquierdo corroborandose por EBKG v serie cardiaca; 2
con sobrecarpa sistélica: 6 con isquémia subepicardica., 2 con
blogueo de rama izqulierda del has de his, 2 con trastorno del
ritmo ¥ 6 con EKG normal.

Con respecto al tratamiento previo el 80X de los pacientes
tomaban alfametildopa, 2 con nifedipina {10%), 4 con propanolol
3 ¢con clortalidona ¥ 3 con isosorbide; 8 con doble tratamiento
antihipertensivo.

Predominando en 1la sintomatologia la cefalea en un 90%,
vértigo 60%, acifenos 50% y disnea 10¥%.

Uno de los paclientes ingresd con tagquicardia sinusal, e
intoxicacion etilica , con descontrol de la presién arterial,
adminjistrandosele el captopril sublingual. con disminucidén de
la TA:, sin modificar la FC de 120 por lo que se le administré
verapamll, con buena respuesta hemedinamica.

El seguimiento de los patienties a8 1 ¥y 2 scemanas, se reajus
taron doslils del antihipertenéivo, Yy en § paclientes se agregéd
diuréticos tlazidicos ¥y/o se aumentoc la dosis a 75 mg. de

captopril.



ESTh TESIS 113
RESULTADOSLR BE L4 s2057808

En el presente estudib prospectivo, se estudiaron 20 pa-
ciantes c¢on TA sisté6lica promadio de 178 ¥y diastélicas de 111
mmHg, observandose buena respucesta a4l captopril sublingual,
mostrando una mavor disminuciéon de la presion arterial
sistélica a les 30 minutos a 152 mmHg. cortrespondiendo a un
14.60% vy de la presidn diastdlica una disminucion a §4 mmHg
(24.32%) a los 120 min.

Evidenclandose una francs disminucién progresiva de ambas
plesiones, mantoniendose praciicamente sin cambioes a la la. ¥y
2a. somanas, so0lo con uns elevacion de la presion diastdélica
en 1n la. semana ¥y disminucion discreta a las 2 semanas, lo
cual s¢ debld & que se agregd al tratamiento diurdticos del
tipo de las clorotiazidas.

En los primeros 5 minutos se aprecid poca respuesta con
disminucién de 1la presion sistdlica ¥y dilastdolica del 3.93% vy
4.50% respectivamente.

Se observo una raspuestia similar en ambas presiones
durante los primeros 30 minutos con tendencia a la disminucion
de 1a TA sistolica del 1.69% y discreta elevacidn de la dias-
tolice del 2.70% a los 120 minutos.

En la frecuencia cardlaca se ohservé una pequefia disminu-
cién del 1.26%, durante leos primeros 5 minutos,. manteniendose
sin camblos hasta los 30 min. que docendid en un 3.79% sin
mostrar modiflcaciqnes posterliores.

Ningin paciente presentd reacclones secundarias al medl-

camento.



RESULTADOS DE

cC A P T O P

Tiempo

Ingreso

dmin.

10min.

15min.

30min.

2hr.

lsem.

2sem.

TAsist.

178

171

165

158

152

154

167

157

LOS EFECTOS

TAdiast.

106
97
91
87
84
89

87

FC

79

78

78

78

77

76

76

76

HIPOTENSORES DEL

B L

NGUAL

Porcentajes

0000

11.23
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CONCLUS IONES ————— .

La hipe}ténsjén'afierial sisiéMiéa_iiene.una alta preva-
lencia en nuestro medio ¥ una alta mbrbl-mortélldad.
1mponiéndose la necesidad dé una méJor terapia farmacoloégica.
sjéndo ‘ampliamente conocidaé las complicaciones de las cifras
tensionales altas comno son las enfermcdades cerebrovasculares.
isquemions del miocardio, enfermedades renales o muerte sublta,
jo cuél crea la imperativa necesidad de un nuevo tratamiento
antihipertensivo de urgencia. (1)

Utilizamos en este estudio un inhibidor de la enzima de
conversiovon de la angiotenszina, el Captopril, el cual ha
mostrado efectos hilpotensores persistente por varias horas,
conservando los reflejos cardiovasculares, sin modificaciones

en los niveles s=siéricos de potasioc, glucosa, acido Urico y

colesterol. con dismlnucidn de la hipertrofia del ventriculo
izquierdo.
Los resultados cbtenidos cumplieron 1los objetlvos,

mostrando una buena respuesta hemodinamica con control de las
cifras tensionaleg hasta de un 24.32% y 14.60%, sin modificar
la frocuenciea cardiaca.

Tschollar y cols. en 1985 deccriblé ol use del captopril
sublingual, con buenos resultados ¥ sinrmodificar la frecuen-
cla cardiaca. (4)

Polonia y cols. en 1988 presenta un estudlio ton captoprll
sublingual, valorando la respuesta do los niveles .plasmaticos
de catecolaminas, obteniendo buen control de la presidén a los

90 min. c¢on una presion media de 146 a 120; con una marcads



dlsminuciéﬁ_dg'la_frccuencia.dqldinqa; d9 1Qs:nive]es;prasméli—~w_——"L
cos de _nofépjhef}iha; uﬁihéff?hgiy;gidﬁstéPQnﬁ'con aumento con
la actividad de ia féninalplaém&;icé;gfé)? - |

* Justificandose el afécto:'ﬁ;édiééydizante por la acecion
parasimpaticomimética del captﬁpril?(i) |

El efetto vasoconstrictor de la Anglotensina 11 s5e produce
preferentemente »n nivel de la arteriola aferente resultando en
un aumento de la fraccidn de filtraction trenal.

Los inhibidores de la ECA son efectivos en el conirol de
la presidén ariarial en pacientes hipeiltensos con alta, normal o
baja - actividad de la renlina plasmética, esto por el aumento en
las bradiquininas ¢ de las prostaglandinas vasodllatadoras.
(56.9)

Es frecuenie que logt pacientes diabdéticos cursen con
hipertensidn y son personas navornchte propensas a cardiopatia
ateroesclerosa coronaria. En el presente estudlo, estos
pacientes presentaron una respuesia jigual al resto del grupo de
paclentes scin presentar descompensacion de la glicemia. debldo
a que los 1inhibldores de la ECA pueden contribuir a mantener
bajos los niveles séricos de glucosa , reforzandose esta acclion
con el uso de diuréticos tiazidieos.(2.11.12.17)

E)l captopril puede i1etardar la ﬁrogresién de insuficiencla
renal en paclentesr diabéticos con nefropatia y disminuye la
cantidad de excresion de proteinas en diabéticos con sindrome
nefrético. Disminuye la reabsorcldon de uratos en el tubulo
proximal por lo que también resulta (Otll en hiperuricemia.
Disminuye los n;veles de colesterol ¥y los niveles de

lipoproteinas de alta densidad. La combinacién de inhibidores



de la - ECA y un’ diqtétléo:;tlazidicp puede prevenir la
hiperlipidemia 'induélda'pbr‘dlﬁféticos. mostrandose en nuestro
estudio = una mejor _respuesia con la 'adiccién de 1las
tiazidas.(7.12) '

Schoenberger en un estudio comparative de propanolol,
alfametildopa ¥ captopril encontrd que éste Gltimo tiene menos
efectos colaterales y menor disfuncidn sexual. pudiendo ser
efectiva como monoterapia, sin afectar la calldad de vida,
siendo ademads efectivo en paciontes hipertensos blances, negros
y en todo grupo de edades y puede ser adminlstrado una o dos
veces al dia con un 50% de efectividad la cuadl aumenta hasta un
80 a 90% el agregar un diurético.

Schnieder investigé que la anglotensina 11 induce un
aumento de la sinteslis de prote;nas. asi como la sintesis de
DNA ¥ RNA en las <c¢élulas del miccardie. La angiotensina I1
modula ¢l efecto del slstema simpatico adrenérgico en el
miocardio.E1 captopril impide la generacion de la angiotensina
Il resultando una regresion de la masa ventricular izquierda.

En resumen 5e comprobd la eficacla del captopril
sublingual en la hipertension arterial sistémica descontrolads,
sin repercucidn importante en lé frecuenclia cardiaca. ¥ sin
efectos colaterales., con mantenimiento persistente de 1las
cifras tensionales . Confirmandose 1la potencializacidn del

efecto hipotensor con los dluréticos tiazidicos.
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