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RESUMEN 

Se planteó el presente estudio para valorar el 

uso untlhipertensivo del captopril sublinF.ual en 

pacientes con 

descompensoda,con 

los lnhlbldores 

la angiotensina. 

hipertensión arterial sistémico 

bases en el efecto hipotensor dP. 

de la orizima de conversión de 

Se ostudlarori un grupo de 20 

pacientes. a lo~ cuales se leG valoró previamente 

con cifras tensionalos diastólicas mayores de 

de captoprll llOmmHg, admin1strandosole5 25 mg. 

sublingual. con buena respuesto hipotensora y sin 

reporcución en la frecuer1cin cardiaca, ni efectos 

secundarios: con una mayor respuesta a los 120 m1n. 

de administración, con adecuado efecto hipotensor 

sostenido. Ademós se comprobó el efecto 

potencializador de los diuréticos tiazidicos con el 

captopril. en el tratamlP-nto de sostén. 
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I NTRODU.CC l ON 

La hipertensión arterial sistómtca es un probl.ema do salud 

pública de la mayor lmportancla en el mundo entero.ocurre en el -

15 al 2or. de Jn población adulta y constituye una de las príncipe 

les causas de muer te, invalidez.en las épocas més productivas de -

la vida. 

De los pacientes hlpcrtensos la mitad ignora toner el padoci 

miento por tratarse do una enfermedad nsintomBtica en Ja mayoria, -

siendo denominado como el nsestno sJeiloso, ya que muchas voces -

es detectada por la presencia de complicaciones causantes de muer 

te súbita. 

Aproximadamente 5 m111oncs de mexicanos son portadores de es 

ta alteración patológica. Pese a su peculiar estado social. en nu 

estro pais se ha en~ontrado una prevalencia similar que en países 

de alto desarrollo económico, detectandose que el 11.7% de lapo 

bl~c!ón adulta trabajadora de lA Ciudad de Móxico es portadora do 

Hipertensión Arterial Sistémica {HAS), el 15% de la población en­

tre 30 y 50 años en Toluca Edo. de México y el 24~ de los sujetos 

mayores de 20 años en Cd. de Nuevo Laredo. 

La HAS es un~ de los factores de riesgo més slgnificntivos 1
-

dc enfermedad cardiovascular, falla renal y enfermodades cerebro­

vascular'es, que se incrementan en forma lineal ·paralela0:al grado 

de presión sanguínea y con la presencia de otros factores de ries 

go como el tabaquismo, la obesidad, el sedentarismo. hiper11Pícte­

mia, hlpefglicemla,hiperuricemla o hipertrofia de ventricu.lo lz-­

quierdo. (3-6-7) 



El estudio de Fram1nghan sugiere que el aumento de mortalidad 

del 40~ de las personas hipertensas acontece en pacientes con mo­

derada. s·i bien los datos de Oslo encuntran una tasa de sobrev!da 

a los 5 afias del 97.5% en pacientes hlpertensos masculinos 'trata­

dos entre los 40 y 50 años. 

La Organización Mundial de ln Salud en l9SO establece el cri 

terio de considernr como HAS a aquellos estados en los que la pre 

sión arterial es superior a 160/95 mmHg. Adcmós tomnndo en cuenta 

la presión diastólico. ln liAS se divide en leve. moderada y grave 

si las cifras estén entre 95 y 114: 115 y 119: y mós de 130 res-­

pectivamente. Considernndose n~rmotenslón: sistólica -140 y dias­

tólica - 90. Limítrofe: sistólica 141 a 159 y diasatóllcA 91 a 94 

Debido o que ln hiperten5ión limltrofe ern un grupo cada vez 

mayor riesgo, se decidió revalorar los criterios y en 1984 el 3er. 

comite nacional de detección, evaluación y tratamiento de ln pre­

sión arterial en E.U. propuso la siguiente clasificación: 

Rango mmHg Categoria 

Diastólica 

85 •.• • ·• · • ••••.•.••••...•• TA normal 

85-89 ..................... TA normal alta 

90-104 •••••••••••••••••••• Hipertensión leve 

105-114 .........••••...... Hipertensión moderada 

>tts .••. •••• .•••••••••••.• Hipertensión severa 

Sistólica con Diastólica<90 

<140 .. , .•..•.•.•..••.•.•.. TA normal 

140-159 •.....•...... 'fe• .. ·•· .Hipertensión sistónca limitrofe 

160 •••... • •••.•....•••.•.• Hipertensión sistólica aislada 



El tratamiento antihipertenstvo ha contribuido a disminuir -

la morbimortalidad,tratándose de encontrar por lo tanto el medica 

mento ideal para reducir la presión efectivamente con un mínimo -

de efectos secundarios.para prevenir el dafio a órganos vitales. 

Se han propuesto varioG esquemas de trotamiento,siendo uno -

de los més recientes Al siguiente: 

Trat8miento escalonado de la HAS. 

l. DiurOticon ó betabloqueadores ó calcioantagonistas. 

2. Betabloqueadores 6 diuróticos ó calcioontagonistas ó simpatice 

lítico central. 

J, Prazocin ó hidralazina 6 lnhibidor ECA. 

4. Mlnoxldil,guanetldina. 

El tipo de agente antihipertensivo seleccionado como monote­

rapJa inicial debe tomar en cuonta la presencia ó ausencia de --­

otros padecimientos coexistentes. 



PATOGENIA 

La presión arter!Al eGté regulada por una sorie de vias de -

retroaJimentación. Los cnmb1oG en la presión están detectados ~or 

barorroceptorns localizados Pn !A clrculación, estos receptores en 

vion informnción nl SJstoma Nervioso Central; cu~1ndo la presión -

usté baja, el ~nsto autonómico produce vasoconstricción directa y 

adaptaciones cardiacas, nsi como socreGión de unri variedad de 

uger1tcs pnra restaurar la homeostasis. 

Altoracionos en esto sistema puoden producir hipertensión: -

primaria o esencial, cuando no hay una causa identificable (afocta 

a más del 90% do los pacientes): secundaria, cuando tiene una 

eti.ologia identlficablc. 

ASA8 DE RETROALJ MENTAC 1011: QUE REGULAN LA PRES 1 ON ARTER 1 AL: 

Reflejos JNC -----+ MédÚla Ad renal 
barorreceptores 

Gasto Catecolamlnas 
autonómico 

'Rlñon~ 

Volumen , (ranina-vol.) 

Presión Arterial CorAzon 

Vasos sanguíneos 'f-----+(GC) • 

(resiptencia-cupac1tancla) 

Retroalimentación negativa 

! 
L------------'-Angiotenslna I I Ranina 

Corteza Ad¡enal Alposterona 



SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA. 

Se h&n llevado a cubo dlvorsos estudios para determinar 

los factores desencndenantcs de la HAS, jugando un pnpel impor­

tante entre estos el Sistema RenJnn Ang1otensina AJ.dosteronn 

(SRAA), el cuál ha cultsado múltiples controvercias. 

tn los p~ciontes normot~nsos. el SRAA regula In presión Y 

el volumen sanguineo mediante un mecanismo de retroalimentación 

negativa que corrirre Jos estados hlportensivos temporales. Asi, 

ln homeosta&Js clrculntorla ~e mantiene. Sin emb~rgo. en muchos 

hipertensos aste meconlsmo falla en su eficacia, conduciendo;a 

unn innpropladn activación del SRAA. 

El SRAA ~o relncJ~na con el slstama calJcreJnn-clnina. ~l 

balo11cn de eloctrollto~ y ln presión sanKuinen ~i$tómicn. 

Estb constltui·ar, por la ReninR, enzi1na protcolitica produ­

cida y liberada pc1r las células mloopltelinles yuxtaglomeruln­

res mndificf1da~, localizadas en la pared de la arteriola 

aferente y JimitRrta por las células de la mécula densa. Dicha 

renina al oncontrarse en la circulación genernJ actua sobre el 

angiotensinogcno (su~trato de 1& renJna), unn alfa 2 globulina 

sintetizada en el higado originando un decapéptido, la angioten 

cina J, que cstlmula la secreción de catecolaminas en ln médula 

suprurrenal y sobre Ja cuál actua ln enzima convertidora, dipep 

til carboxipeptidasa o cininasn JI que se encuentra predominan­

temente en el endotelio pulmonar. Esta enzima convertidora eli­

mina dos amino6cidos (hi~tidina y leucinu) del extremo carboxi­

lo de- la molécula de angiotenGina J, formando la ang1otens1.na 



La Angiotenslna 11 eJerce su ncción sobre receptores espe 

cifjcos del SNC que nl estimular el c~ntro vasomotor induce 

una respltosta presora. Además, eJerce cus efectos presores con 

traJes en la médula espinal, puente. hipotálamo y eminencia me 

din, en donde existen numero!;as neuronas que contienen oncefa­

lJnas y sustancia P que originan hipertensión, taquicardia e 

inhibición de los barorroflejos por incr0mento de lo actividad 

sin~pética, liberación do vasoprDsina, adrenocorticotropina y 

cosrti~osteronn. También e~tlmula la cupn glomerular de la cor 

tez a suprarrenal, aumentando 1¡1 secreción de eldozterona con 

la consecuenLe retención do sodio y agua. 

La AnglotensinlJ II puede sar convertida en Angiotensina 

1 1 1 por tino amir1opoptirtaso loc:alizada en el higado, rifidn y 

suprarrcnules. Ambas son degructodas por e11dopoptidasas d~ dlfe 

rentes tejido 

con1rolAn la 

con una vida media de 20 seg.a 2 min. Los que 

liberación d0 reninn son los receptores 

ndrenérgicos de la mácula densa y vasos renales. asj como ner-

vios simpat!cos renales y agentes humorales. Sa consideran 

factores 11Uoradore~ de renina ln presión dentro de la arte-­

riela aferente, la tensión arterial Gistémica entre 50 y 100 

mmHg., el ortostntismo y. el esfuerzo fisico, el frio, la 

activnciOn de receptores beta J, la disminución de la concen-

tración de sodio y cloro dentro de la mácula densa. las ca­

tecolamlnas suprarrenales. lA hormona ontidiurética. la acrofa 

se matutina de la actividad simpática. y las Prostaglandinas 

PGI 2 y PGA J. La Angiotensina 11 es uno de los vasoconstrJcto 

res más potentes y es responsable de la inactivación de Bradl-

k1n1na, la cuál e~ a su vez un potente vasodilatador.(t.8.9. 



21.22.23.24). 

La Angiotenslna 11 aumenta la presi~on arterial por medio 

de dos mecanismos:· directamente, por la contracción del múscu­

lo liso_de las paredes de los vasos sanguineon. e indlr~ctamen 

te, por la estlmulación de la corteza suprarrenal que provoca 

la liberación de aldosterona, la cuil a su vez promueve la re­

tención de sal y agua, y la excreción de potasio. La acción va 

soconstrlctora de la Anglotensina 11 en la circulación renal 

cortical disminuye el flujo sanguir1eo renal y aumenta la reten 

clón de sal. Además la Angiotensina JI induce a quo la médula 

suprarrenal libere catccolaminas. que entimulan la liberación 

de Reninn y, a su voz. la producción de més Angiotonsina J. La 

acción dlpsogen1ca de la An~iotensina II también aumenta el vo 

lum?n san~uineo y por ende, la presión arterial.(S.9.20.23). 

La Aldosterona es el último compor1ento del SRAA; ésta hor 

mona asteroide, sumamente potente, acaciana que el nefrón, el 

tubo digestivo y laB glándulas sudoriparas conserven sodio y 

excreten potasio. (20). 

En los individuos hipcrter1fios, la activación inapropiada 

del SRAA puede ser un factor clave en el aumento sostenido de 

la presión nrtorial. Existen numerosos medicamentos 

disponibles para tratar la HAS; éstos tienen un efecto prima­

rio o secundario sobre el SRAA. Tales fármacos son de uso am­

Plio y pueden dividirse en tres categorías principales: diuré­

ticos; betn bloqueadores y vasodilatadores. (l.J.6.17). 

Los diuréticos disminuyen el volumen sanguineo al reducir 

ln retención de agua y sal. Sin embargo, el uso prolongado de 



ellos causa depleción de sodio ·Y la ·disminución de'1a resisten 

cia periférica total, que dispara en última instancia la libe­

ración de Renina. El uso de los diuréticos solos, es a menudo 

inadecuado para conseguir el control sostenido de la presión 

arterial.Esto se atribuyo al efecto estimulante de los diureti 

cos sobr~ el SRAA. 

Los beta bloqueadores suprimen la liberaciOn de Renina me 

diante el bloqueo de la estlmulación simpática de los beta 

receptores renales. Aún cuando estos agentes son insuficientes 

para prevenir la liberación de renlnn ocacionada por los 

descensos en la presión arterial o ~n los niveles de sodio. 

Incluso son de poco valor en lo~ pncientcs cor1 niveles bajos 

de r enina ( 1 • 5). 

Los vasodilatadores cau~an relajación muscular directa. 

la cuál reduce la resistencia periférica total. Sir1 embargo, 

el uso de vasodilatadores induce lu retención renal de sodio, 

la cuél a su vez puede ocaclonar aumento de la renJna y conse­

cuentemente de lA Aldosterona. 



CAPTOPRIL 

El m~s reciento antihipertensivo-en ser introd\ICido a la 

préctlcn clinlcu es el Captoprll •. el primer inhibJdor activo 

por via orAl de la enzima convertidora de la Anglotensina 

(ECA) cuyo mecanismo de acción os bloquear la conversión de la 

Angiotensjna I a la AngJotonsina IJ. 

En la~ décndas de los 70 se identificaron 2 clas~s dife­

rentes de inhibidores ofectJvos del SRAA: lnhtbldores no pepti 

dlcos que Incluyen A&entes quolnntes tales como el écJdo etl­

lenedinmi11otctracetico (EDTA), ócido oxAllco, dimercaprol y 

met&les pesados como mer~ur10 y ploma. lnhibidores r1eptldlcos 

olnborndos a pnrt1r deJ ver1eno de alc11nas serpientes de 

América del Sur (Bothrop~ JararncA) los cuales hnn sido llama 

do~ factclres potencializodores do Bradiquininas sintetizandose 

en forrnu sintética un nonap&ptldo llMmado teprotide actuando 

como lnhlbidor competitivo de ln ECA con una afinidad mucho ma 

yor que la An~lotcnsina 11. 

lnhibidores directos del sitio activo: 

1) ECA con ~rupo sulfidrilo: Captopril. 

2) ECA co11 grupo no zulfidrilo: MK421 enalaprll,MK52l 

3) ECA derivados de 2 rnercepto propolll gllclnH: YS 980. 

(21.22.23). 

El Captopril,( D3 mercapto 2 metilpropanoil L prollna), 

se uno selectivamente a ln enzima convertidora que hldroliza 

la angiotensina para convertirlo en angiotensina 11 y la 

inactiva, con el consocuente efecto hipotensor, el cu61 se 



observa en pacientes anéfticos en programa de hemodialisis en 

los cuales lH angiotensina est~ ausente. La acumulación de 

Brad1qu1ninas también dlsminuye11 la presión ya que la enzima 

que Interviene en la conversión es la misma que participa en 

la degradación de la· bradiquinina en fragmontos inactivos. 

siendo un potente va~odllatador. a su vez puede estimular ln 

producción de Prostaelandinas C<)n un efecto vasodilatador que 

co11tribuyc n ln dismir1ución de le presión nrtorial. 

El Captopr11 reduce la resistencia arterlolar sistémica y 

las p1eslones n1ediA, diastólica y clst6lica.(2.5.S. 11. 18). 

Reduce lo resistencia vascular perifórica total (18 a 

30Y.), al minmo tiempo que mantiene el rie[~O sanguíneo renal y 

cerebrnl y et gasto cardiaco, sin afectar significativamente 

la frecuencia cardiaca. 

CuUSQ dilatnción artarlolar slst0mica, incluyendo la dis­

teneibi lidnd de las grande~ arterias contribuyendo a Jn redu­

cción de la presión sistólicn, y Ja postcarga; con aumento del 

volun1en minuto, volumen sistólj_co y lA postcarga; con aumento 

del índice cardJaco y el indice de trabajo sistólico. 

cs.s.12.20). 

Ln resistencia renovascular cae bruscamente con un 

notable efecto vnsnodilatador con aumento del flujo sanguineo 

renal lo cuil no re5ulta raro yn que las venas renales son muy 

sensible~ a la acción vnsoconstrlctora de la Angiotensina JJ. 

Hay una natriuresis como resultado de la meJoria de la hemodi­

námia renal y el menor estimulo para la secreción de aldoste­

rona por Angiotensina 11. El volumen excesivo de liquidas cor­

porales se contrae, lo cuál reduce el retorno venoso. Se 



produce una mayor reducción por venodilatac1ón Y aumento 

de la capacidad del lecho venoso. 

El mejor rendimiento hemodinámico da como resultado una 

mayor tolerancia al ejercicio. (5.8). 

Los flujos sanguineos en los lechos cerebral Y coronario 

se mantienen bien aún cuando se reduzca sustancialmente la 

presión arterial. Los ECA tienen un perfil metabólico favora­

ble, no altoran elcolcsterol, el ácido úrico o la 

glucosa.(J.7.12). Estas carRcteristicas son muy útiles para 

lograr la 1cducción de factores de riesgo coronario y de 

muerte súbita. 

Después de le administración dol captopril, los efectos 

hornodin~rnicos móximos se alcanzan dentro de los primeros 60 a 

90 min. Se absorve via oral, disminuyendo su absorción en 30 a 

40%; sin efecto evidente sobre la respuesta de la presión 

arterial, por lo que en general se administra l hr. antefi de 

los alimentos. La biodisponlbilidad es del 751., y es depurada 

rapidamente. cori vida media de aproximadamente 2 hr. Aproxima­

damente el 95~ de la droga se elimina por orina, el 50Y. como 

captopril y el resto como metabolltos (d~mero de disulfuro de 

cistelna) (2!.22). 

Entre sus efectos indeseables se han encontrado albuminu­

r la, exantemas. depresión de médula ósea con neutropenia, alte 

raciones de la sensación del gusto. cefalea, lasitud, fatiga, 

y fiebre medicamentosa; atribuYendoso estos al grupo sulfhidri 

lo del captopril y generalmente son secundarias a altas dosis 

y a su administración en pacientes graves. 

Se recomienda una dosis máxima de 450 mL, al dia. 



OBJETIVOS 

*Comprobar la eficacia dol Captoprll sublingual, un inhibidor 

de la enzima ele convcrsiun de la an~lotenslna en el control de 

la hipertensión arterial sistémica descontrolada. 

* Valorar el tiempo nocesarlo para la respuesta hipotensora 

del cnptopril sublingu~l· 

* Corroborar su repercucjón en el cronotroplsmo cRrrtiaco. 

* CompHrar la respuesta sistólica y diastólica del captoprll 

sublingual. 



MATER l AL V ME TODOS 

Se estudiaron 20 pacientes, 8 hombres y 12 mujeres: con 

edades de 33 a 84 años con edad promedio de 57 años. Incluyen­

dose pacientes con HAS esencial, con cifras diastólicas 

mayores de 110 mmHg., excluyendose los pacientes con HAS secun 

darla, crisis hipertensiva,IRC, enfermedades de la colágena, 

hemorra~ia cerebral. e hipertensión maligna. Se seleccionaron 

los pacientes a través del servicio de ur~enclasi realizando­

seles a su ingreso tomas de la TA y FC. con esfin~omanometro 

estandur, la TA inicial se tomo sentado.en ortostatisrno y 

clinostatismo. Corrobornndosc que cumplieran con los requisi­

tos de inclu&ión,admlnistrandoseles 25 mg. de captopril 

sublin~ual, con monitoroo do lo TA y FC n los 5.10,15,30 y 120 

minutos. Con electrocardiograma previo, asi como recolección 

de datos, incluyendose en estos antecedentes heredofamiliares, 

factores de riosgo, antecedentes personales patológicos. semio 

logia de la HAS y tratamiento previo de la misma. Se tomaron 

P.Xamenes de rutina de laboratorio para descartar alguna patolo 

gía agregada. 

Manteniendose en observación durante 2 hr., con repeti­

ción de la dosis sublingual, si no respondían a los 15 min. 

con una dosis máxima total <ie 50 mg. lniciandose dosis oral a 

las 6 hr. con seguimiento d~l captopril 25 m~. cada 12 hr., 

durante l semana, en que se cita para valoración de la 

evolución, reajustando dosis si fuese necesario o agregando un 

nuevo medicamento de acuerdo a su evolución. Con seguimiento 

total a 2 semanas. 



Del grupo de pacientes de selección. 4 presentaban antece 

dentes de DM tlpo 11 compensada de larga evolución correspon­

diendo al 20% de los pacientes. 

Entre los factores de riesgo. se mostró mayor predominan­

cia de la obesidad en un 75%, tabaquismo en un 5on. etilisrno 25 

En cuanto al tiempo de evolución de la hipertensión solo 

un 35Y. p1osentabn más de 10 ~ños de evolución. con poca repercu 

ción sistémica; en 4 pacientes se encontró hipertrofia de ven­

triculo izquierdo corroborando~e por EKG y serie cardiaca; 2 

con sobrecarga sistólica: 6 con isquémia subepicárdica, 2 con 

bloqueo de ran1a izquierda del has de his, 2 con trastorno del 

ritmo y 6 con EKG normal. 

Con respecto al tratamiento previo el SO~C de los pacientes 

tomaban alfametildopa, 2 con nifcdip1nn (10%), 4 con propanolol 

3 ~on clortali~ona y 3 con isosorbide: 8 con doble tratamiento 

antihipertensivo. 

Predominando en la sintomatologia la cefalea en un 90%, 

vértigo 60~, acúfenos 50% y disn~a 10%. 

Uno de los pacientes ingresó con taquicardia sinusal, e 

intoxicación etílica , con descontrol de la presión arterial, 

administrandosele el captopril sublingual. con disminución de 

la TA, sin modificar la FC de 120 por lo que se le administró 

verapamil. con buena respuesta hemodlnámica. 

El seguimiento de los pacientes a 1 y 2 semanas. se reajus 

taran dosis del antihipertensivo, y en 8 pacientes se agregó 

diuréticos tiazídicos y/o se aumento la dosis a 75 mg. de 

captopril. 



~STA TF.3iS 
RESULTA00~1w1 DE rn 

En el prefiento estudio prospectivo, se estudiaron 20 pu-

ciontes con TA sistólica promodio de 178 y diastólicas do 111 

mmHg, observandosc buena respuesta Bl CRptopril Rllbllngual. 

mostrando una mayor dismlnucló11 de la presión arterial 

sistólica a Jos 30 minutos a 152 mmHg. correspondiendo a un 

14.601. y de la presión djastóllcn una disminución a S4 mmHg 

(24.321) o loo 120 min. 

Evidenclnnrtc1se una Cianea dlsmlnuctón progresivR de antbas 

p1esiones, rnantonlendose práctican1ont0 sin enrubios a la ta. y 

2a. semanas, solo con UllU elevac1ón de la prefiión diastólica 

en ln Ja. ~emanu y disminución discreta a las 2 semanas, lo 

cuilJ se debió a q11c ~~ agregó al tratamiento diurót1cos del 

tipo dP ]as clorotlazidas. 

En los primeros b minutos se apreció poca respuesta con 

dlsmtnución de ln presión si~tólica y rllastólica del 3.93% y 

4,5on rPsp~ctlvamente. 

Se observó unA rospuesta similar en hmbos presiones 

durante los primeros 30 minutos con tendencia a la disminución 

de la TA sistólica del 1.69% y discreta elevación de la dias-

tólica del 2.70~ a los 120 minutos. 

En l~ frecuencia cardiaca se observó una pequefia dism1nu-

ción del 1.26~. durante los primeros 5 minutos, manteniendose 

sin cambios hasta los 30 min. que docondió en un 3.79% sin 

mostrar modificaciones posteriores. 

Nin~~n paciente presentó reaccioneG secundarias al medi-

cemento. 



RESULTADOS DE LOS EFECTOS HJPOTENSORES DEL 

C A P T O P R L S U B L N G U A L 

Tiempo TAsist. TAdiast. FC Porcentajes 

Ingreso 178 1 1 1 79 0000 0000 

5m!n. 1 7 1 106 78 3,93 4. 50 

IOmin. 1 65 97 78 7,30 1 2. 6 

I5min. 158 9 1 78 1 1 • 2 3 1 8. o 

30min. 152 87 77 1 4. 60 2 1. 6 2 

2hr. 154 84 76 13.48 24. 3 2 

lsem. 157 89 76 11. 79 19. 81 

2sem. 157 87 76 1l.79 21. 62 
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CONCLUSIONES•··-·---····--

La h.lper tensión ar ter !al sistómiCa tiene una al ta preva­

lencia en nuestro medio y una alta morbi-mortalidad. 

imponlendose la necesidad de una mejor terapia farmacológica. 

siendo amplian1cnte conocidas lan complicaciones de las cifras 

tensior1ales al.tas con10 son lRs enfermedades cerebrovasculares. 

isquemion doJ_ miocardio. enfermedades renales o muerte súbita, 

Jo cuál crea la lmi•orativa necesidnd dP un nuevo tratamiento 

nntihipertenuivo cio urgencia. (1) 

Utilizamos 

conversión de 

en 

ln 

este estudio un inhibJdor de la enzima de 

anr:ioten51na, el Captopril, el cuál ha 

mostrado efectos h!potensores pernistente por varias horas, 

consorvHndo los rcflcJc1s cnrdiovascl1lares, sJn modificacionen 

en lor. nivole5 sf!rlcos do potasio, P."1Uco5a, ñcido úrico y 

coler.terol, 

iZqUiPrdu. 

LO!i 

con disminución de la hipertrofia ~el vnntriculo 

resultodos obtenidos cumplieron los objetivos, 

mostrando una buHna respuestn hemodinámica con control de las 

cifras tensionalen har>tn de un 24.32U y J.4.60:/o, nin modificar 

la frocuencia cardiaca. 

TschulJar y cols. en 1985 d~ccribió ol uso del captoprJl 

sublingual, con buc-tr1os resultados y sin modificar la frecuen­

cla cardiaca. (4) 

Polonia y cols. en 1988 presenta un estudio con captoprll 

sublingual, valorando la respuesta do los niveles .pJ.asméticos 

d~ catecolaminas, obteniendo buen control de la presión a los 

90 min. con una presión n1edia de 146 a 120; con una marcada 



disminución de la frecuencia cardinca·, do los niveles--·p1·asmáti·­

cos de norepJnef~ina, o~inefrJr1~~~.·~id~ster.~na con aumento en 

la actividad da la renina plasmltica. (2) 

Justif lcandose el efecto bradlcardizante por la acción 

parasimpaticom1métlca dol captopril.(2) 

El efecto vasoconstrictor de la Anglotens1na 11 se prod11ce 

prefe1ontemente A nivel de la arteriola aferente resultando en 

un aumento de la fracción de filtraclón renal. 

Los inh1bidoros de ln ECA son ofectivo~ en el control de 

la presión ar türi&l en pacientes hJpe1 tenr;os con alta, normal o 

baja activjdad de la renlna plasmótlca. osto por el aumento en 

las bradiqulninas o de las prostuglandinas vasodilatndoras. 

( 5. 9) 

Es frccuen1c que los pocJentes diabéticos cursen con 

hipertensi6n y son personas n1ayorn1onte propensas a cardiopatía 

ateroesclerosa coronaria. En ol presente estudlc1, estor. 

pacientes presentaron una respuest.a igual nl resto del grupo de 

pacientes sin presentar descompensación de la cllcomia, debido 

a que los inhJ.bidores de la ECA pueden contribuir a mantener 

bajos los r1iveles sér1cos de glucosa , reforzandose esta acción 

con el uso de diuréticos tiazídicos.(2.11.12.17) 

El captopril puede retardar la progresión de insuficiencia 

renal en pacientcfi diabéticos con nef ropatia y disminuye la 

cantidad de excresión de proteínas en diabéticos con sindrome 

nefrótico. Disminuye la reabsorción de uratos en el túbulo 

proKimal por lo que también resulta Otil en hlparuricemla. 

Disminuye loi=: niveles de colesterol y los niveles de 

lipoproteinas de alta densidad. La combinnc16n de lnhlbldorcs 



de la ECA y un diurético tlazidlco puede prevenir la 

hiper lipldemla 

estudio una 

tlazldas. (7.12) 

inducida por diuréticoS. mostrnndose en nuestro 

mejor respuesta con la adicción de las 

Schoenborger en un estudio comparativo de propanolol, 

alfametildopa y captopril encontró que éste último tiene menos 

efectos colaterales y menor disfunción sexual. pudiendo ser 

efectiva corno monoterapia, sin afectar la calidad de vida, 

siendo además efectivo en pacientes hipertensos blancos. negros 

y en todo grupo de edades y puede ser administrado una o dos 

veces al dia con un 50% de efectividad la cuAl aumenta hasta un 

80 n 90~ el agregar un diurético. 

Schnicder investigó que la angiotensinn 11 induce un 

aumento de 

DNA y RNA 

modula el 

la síntesis de proteinas, asi como ln sintesis de 

en las células del mior:ardio. La angiotensina 11 

efecto del sistema simpático adrenérgico en ol 

miocardio.El captopr!l impido la generación de la angiotensina 

11 resultando una regresión de la masa ventricular izquierda. 

En resumen se comprobó la eficacia del captoprll 

sublingual en la hipertensión arterial sistémica descontrolada, 

sin repercución importante en la frecuencia cardiaca. y sin 

efectos colaterales. 

cifras tensionales 

con mantenimiento persistente de las 

Confirmandose la potencializac!Ón del 

efecto hipotensor con los diuréticos tiazídicos. 
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