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R U H N 

Se valor6 el efecto del captoprll sobre los requerlmlen

tos de glibcnclamida en dtabetlcos no dependientes de tnsu

llna (OMUlD), en un estudio abierto, dividido en tres fases 

de PLACEBO-CAPTOPRlL-PLACEBO, cada Case con un pertodo de 

durac16n de cuatco semanas respectivamente. 

Un total de 20 pacientes con OMHIO en trataml~nto con gll-

benclomlda, 16 del sexo femenino y 4 mnscullnoa 1 edad pcome

dlo de 59.3 (!7~6), tndlce de masa corporal (lHC) de 26.l 

(!o.a). glucc~las de 2CO mg. Se excluyeran del estudio 

pacientes con complicaciones cr6nlcas. 

Cada 14 dLas se tom6 glucemias por dextrostlx, tensl6n ar-

terlal (TA), y control de peso. Exfimenes de laboratorio 

hemoglobina glucoclloda (HbACl) al inlclo y al finalizar el 

estudio~ slucemia, urea, creatinina, y 11pidos al finallzor 

coda estudio. 

Se observ6 una disminucl6n estadlstlcamente slgniftcatlva 

de lo TA, gluceQia y dosis de gllbenclamida (P<0.01} en ln 

fase de captopril en comparnci6n con ln fase de placebo, 

una elevoclón estndistlcamente significativa de la TA, glu-

cemla y dosis de glibenclamida (P < 0.01) en la t~rcera fase 

de placebo. !lo se observ6 ningun efecto sobre los ltpidos. 

Ll coptoprll disminuye los niveles de glibenclamida y re

duce los ~equcrimlentos de glibenclomida. 



TRODUCC O 

Los lnhibldores de la enzima convertidora de la angio

tenslna (ECA), constituyen un nuevo grupo de sustancias an

tihlpertenslvas, con efectos ben6ficos en los pacientes dla

b~tlcos por la reducc16o del volumen (postcarga), as1 como 

por los efectos favorables sobre le homeostasls de los 

bohidratos, del flujo plasm5tico renal y la protelnurla ini

cial. 

Historlcamente, el desarrollo de los inhlbldorcs de lo 

ECA empez6 cuando se descubr16 el "factor potenciador de 

la bradlclnlna"' en el veneno de la serpiente sudamericana 

Bothrops Jararaca, m6s tarde se comprob6 que estos p6ptldos 

también tenian acc16n lnhlbidora de la ECA (2). 

Entre esto• péptldos el inhlbidor mfis potente Cué el no-

napéptldo tepr6tide {QS 20881) (3). Anos despu~s (1977) 

fu~ sintetizado el pcl~er inhibidoc de la ECA activo pot la 

via o tal. (4). 

La actividad inhibidota del captoptil depende principal

mente de la interacci6n de su grupo sulfhidrilo con un i6n 

zinc, con la formaci6n de d1mcros disulfh1dricos y complejos 

con cisteina 6 glutati6n • 



ESTRUCTURA QUlttlCA DEL CAPTOPRlL: 

Los principales efectos hemodinámicos de los inhlbidores 

de la ECA, est6n relaci6n a dos mecanismos de acci6n que 

s6n el resultado de la 1nhibicl6n de la cinlnasa plasm6tica 

Il 6 enzlga convertidora de la anglotenslna (ECA). 

l.- Inhiben la slntesls de lo angiotcnsina 11. 

11.-lnhiben la degradaci6n de la bradlcinina y con esto 

estimula el sistema callcreina-clnina (elevando las 

cininas circulantes). (cuadro 1). 

La cinlnasa plamática 11 6 ECA, se ha ldentlficado en la 

mayor parte de los tejidos principalmente a nivel de pulm6n, 

plasma y endotelio vascular (5). 

La anglotensina 11, es un poderoso vasoconDtrlctor 1 con-

tribuye al aumento de la resistencia perif~rica y de lo ten-

sl6n arterial (6). Est1~ula en forma importante la secre-

ci6n de la aldosterona, auraentando la reabsorc16n de sodio y 

la retenci6n de agua. 



CUADRO No 

KECANISKOS DE ACCION DE LOS lNHlBIDORES DE LA ECA: 

Angiotlnsin6geno 

Renina 

Angiotensina l 

___ l ______ crnINASA IL t O E C A 

Anciot.ensina 11 

/~ 
vasoeonrrLeei6n seer

1 
Aldosterona 

R.V.P.* Retenci6n 

~ agua y sodio 

~hA*~ 

C1n1n6geno 

lcallereina 

Bradlelnina-----i 

l Sintesis 

Prostagland. 

Inactiva 

l 
Vasod1lataci6n 

1 

·~RYP: Resistencia vascular pcrif~rica 

TA: Tension arterial sist6aica. 



Los inhibidores de la ECA 1 producen una disminuc16 de la 

resistencia vascular perifErica de las arterias tanto peque

ñas como mayores (7). Lo magnitud de estos cambios dependen 

del voluaen plasmático y de los niveles del sodio sérico (8). 

Disminuyen la secreción de la aldosterona, originando un au

mento de la elimlnaci6n de sodio, sin erabargo este efecto 

suele ser pasajero o de pequeña magnitud, a pesar de una su

presión sostenida de la ECA y angiotenslna (9). 

En contraste con otros vasodilatadores los lnhibidores 

de la ECA no producen taquicardia refleja, y pueden aumentar 

la actividad parasimp6tlca. (10). 

Los inhibidores de la ECA al disminuir la resistencia 

vascular periférica sist6mica y la presión arterial media 

(postcar&a), mejora sustancialraente el gasto cardiaco y el 

volumen slst6llco. Ast mismo disminuye la presl6n capilar pul

monar en cuña, la presión de la arteria pulmonar y de la au

rtcula derecha. De aht su grin utilidad en ln insuficiencia 

cardlnca congestiva. (11) 

A nivel renal, incrementan el flujo plasm~tico , sin 

dificaciones importantes sobre el filtrado &lñomerular, 

efecto vasodilatador menor en ln arteriola eferente que en la 

arteriola aferente (9). La nef ropatia incipiente se hn co-

relacionado con un aumento del filtrado glomerular y un incre-



mento de la presi6n lntraglomerular con mlcroalbumlouria. 

(9,32). La reduccl6n de la presi6n arterial sist~mlca retar

da el desarrollo de la nefropatia y reduce la protelnuria 

(25). Los lnhibldores de la ~CA reducen la presi6n lntra-

glomerular y la protelnurla. En pacientes con dafio renal 

couflrmado han desarrollado ocaclonalmente Lnsuflclencia 

renal nguda . (23-24). 

Estudios r~clcntes han demostrado que los lnhibidores de 

la ECA producen un incremento de la senslbllldad a la insuli

na, (12,20,26). 

ttediante la t~cnica de clampeo de Defronzo (20), se ha 

demostrado un incremento de la sensibilidad perif6rica de lo 

insulina. En estudios recientes comparados con otros anti-

hipcrtensivos, se corrobor6 la disminuci6n de la glucemia y 

lo concentraci6n de insulina en forma estadisticamente signl

(icativa durante la administraci6jn de captopril (20). 

Existen varios estudios reportados , donde han demostra

do la dismltlUCl6n de la &lucemia en pacientes diab~t1cos en 

tratamiento con inh1bidores de la ECA, incluso con nlpoglu

cemlas recurrentes. (13,14,15). 

La homeostasis de la glucosa sanguinca 1 resulta de una 

rclacl6n equilibrada entre la producci6n hep&tica de glucosa 

y la captaci6n de esta ultima a nivel muscular. En loa pa-

cientes con diabetes no insulinodependientes , esto est6 



alterado por una resistencia periférica a la insulina ct1rsan-

do incluso con hlperinsulinemta (16,17,18,19). 

bidores de la lCA, aumentan el costo cardiaco 

Los inhl -

aumento 

del aporte de glucosa a nivel periférico, asl mismo se ha 

portado que por efecto mediado por las clnlnas hay una dls -

minuci6n de la producci6n hepática de la glucosa (13). 

Los estudios en animales dan apoyo a la noc16n de que 

las complicaciones tardias de la diabetes s6n concecuencla 

directa de los trastornos metabólicos en general y de la hi-

perglucemia particular. El conservar la eugluccmia, pue-

de prevenir 6 retardar el desarrollo de la retinopatla y de 

la nefropatla. (lb,17). El control de la glucemia est& en 

relaci6n directa al régimen dietético y la reserva pancreáti

co de insulina, para su control con hipoglucemiantes orales 

ú insulina. (21). 

Los pacientes diabéticos presentan unelevado riesgo car

diovascular , esto está en relac16n a la interacci6n de 

rios íactor~s 1 la obcsid~d (frecuentemente asoclada),hlper

lnsulincoin, trastornos en la concentracl6n de los llpidos e 

hlpertensi6n arterial {19,20,21). 

Estudios recientes han demostrado una relacl6n fislopa

to16gica importante entre la resistencia perlf6rica a lo ln

sullna ,hiperlnsulinisQo e hipertens16n arterial. Uo sola-



mente en pacic~tes diaO~ticos, también en hipertensos no dia

b~tlcos. (19,20,26,27,23). 



Con objeto de valorar el efecto de ln adminlstraci6n de 

captopril (un inhibidor de la ECA), sobre los requimlentos 

de hipoglucemiantes orales: glibenclamlda, en pacientes dia

béticos no lnsulinodependientes, coco una medida indirecta 

del aumento de la sensibilidad de la insulina end6gena 1 he

mos efectuado el presente estudio prospectivo. 
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MATERIAL Y HETODOS 

CRITERIOS DI IWCLUSIOH: 

- Pacientes dlabctlcos no insullnodependlentes en tratamien

to con gllbcnclsmlda. 

- Peso estable. Con un tndlce de case corp6rnl (lHC) mayor 

de 25 y menor 6 lgual de 27. 

- Glucemias en ayuno menores de 200 mg 

- Consentlmlcota del paciente. 

CRlTIRlOS D~ ~XCLUSlOH: 

- Retlnopatla prollferotiva. 

- Nefropatla diab~tica con presencia de protelnuria. 

- lnsuficlcncia hepática 6 lnsuflciencla cardiaca. 

_Antecedente de intolerancia ol coptoprll. 



o ¡; X p H ll T A 

ACTIVIDADES FASES DEL ESTUDIO 

p L A C E B o C A p T O P R I L p LACEBO 

TlóttPO (SEHANAS) 4 - 8 - l2 

!lo DE VISITAS 

EF, 1'A "i PESO 

DJ::XTROS'l'lX X X X X 

Hb AlC X X X X X 

LABORATORIO* X X 

EF (Examen f1slco) , TA (tensi6n arterial) ,Hh.AlC (Hemoslobina gluco-

cllada. 

*Glucemia, Coletero! total (COL-ToT), coletero! de baja densidad (COL-

LDL), colesterol de alta densidad (COL-HDL), examen general de orina. 

o 
e: 
> 
o 

"' o 

~ 

... ... 
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Un tolal de 20 pacientes reunieron los criterios para el 

estudio, con edades comprendidos de 49 a 68 ados (59! 7.6). 

El peso, expresado en lndlce de masa corporal, entre 25.7 

y 27, (26,t!0.8) • La diabetes con un periodo de evoluci6n 

promedio de 12 años e! 8 años). 

El estudio se efectu6 en el Servicio de Endocrlnologla 

del Hospital Regional 20 de Hovlembre. 

La durac16n del estudio cada paciente fu~ de tres me-

ses, dividido en tres fases de 4 scQanas cada una. Fase 1 1 Pla-

cebo, Fase 2: Captoprll, r·asc J: Placebo. (Cuadro No 2). 

Todos los pacientes recibierosn dieta para diab6tico cal-

culada de acuerdo a los requerimientos cal6ricos de cada pa -

ciente: SS~ en foC"ma de carbohidratos, 30 ;< como grasos (me -

nos del 10 ~ grasas saturadas y menos de 300 mg de col estero-

al dia) y 15 Y. Je pr.otcinas¡ a cargo del Servicio de Dletolo-

gia y Hutrici6n. 

A cada paciente se efectu6 inicialmente una historio clt-

nica completa con toma de eximenes de laboratorio basales Hb 

A!C (hemoglobina elucocilada) ,~glucemia,urea, creatiniña, so-

dio,potasio, cxanen general de orina, y perfil de l!pidos com-

pleto ,(Colesterol total, colesterol de alta densidad, coles-

tero! de baja densidad y trlgllc~ridos), procesados con mito-
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dos convencionales a cargo del Servicio de Laboratorio Clt

nico del Hospital. 

La FASE DE PLACEBO , se Lnlcl6 con la admlnlstraci6R de 

mismo a dosis mtnlaa de 25 =e al dla, en pacientes s1n hiper

tensl6n arterial, y a dosis de 25 gg cada 8 Hrs en los pacien

tes hipertensos. Cn esta fase no se suspendl6 el medicamento 

antlhlpertenslvo de los pacientes hlperteusos. El placebo fu6 

administrado caractertstlcns fisicas semejantes al medl-

cn=ento , ~1 paciente dcsconoci6 las fases del estudio. 

La FASE DE CAPTOPRIL, se inlci6 despues de la primera fa

se y 24 Hrs despues de suspender el placebo. La dosis fué 

la misma que la de placebo. En esta fase se suspendl6 el mane

jo antlhlpertenslvo de los pacientes hlpertensos, las dosis 

del captoprll fueron ajustadas de acuerdo a la tensl6n arte

rial • 

La TERCERA FASL DL PLAClBO, se inlcl6 24 Hrs después de 

suspender el captoprll. La dosis fué la misan establecida pa

ra la primera fase . 

El control de la glucemia, tens16n arterial y peso. se e

fectuaron cada 15 dios (con la toma de gluce~1a capilar con 

Glucometer 11). Las dosis de gl1benclaaida fueron ajustadas 

de acuerdo a las glucemias. 
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Al finalizar cada fase del estudio se togaron exSmenes 

de laboratorio de control: glucenia, creatinlna, nitrogeno 

urelco, sodio, potasio, examen general de orina y perfil 

de ltpidos completo, procesados por métodos convencionales 

en el Servicio de Laboratorio Cltnico del Hospital. Al fi

nalizar el estudio también se tom6 nemogloblna glucilada de 

control. 

Los pacientes que presentaron descompensac16n metab6li

ca por lnfecci6n , estres u otras causas, fueron suspendidos 

temporalmente hasta su control adecuado. 

Durante el transcurso del estudio 1 no se observaron e

fectos colaterales del medicamento. 

Dos pacientes, una por coleclstitls agudo y otro por 1n

fecci6n de vlas urinarias, fueron suspendidos temporalmente 

del estudio. 
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El anállsls estadtstlco empleado fué la prueba no para

métrica "Chi cuadrada" para varlables independientes. Con 

P < O.OS como estadisticamente significativa. 



16 

R. E T A o 

El captopr~l reduce la tensi6n arterial sistfimlca tanto 

s1st6llca como dlast6llca ( P < 0.05), en comporaci6n con la 

fase de placebo. As1 mismo durante la tercera fase de pla-

cebo, se observ6 una elevacl6n de la tensl6n arterial slsto

llca y dlnst6llca. (P< O.OS ) Cuadro 3, 4 y 5. 

Las concentracloncs de glucosa, disminuyeron en forma es

tadistlcamcnte slgnlflcatlva durante ln fase de captopril 

( P < 0.001), esto se corrobor6 en todos los controles de las 

glucemias capilares y séricas. Al inicio del estudio, con 

los controles estrictos de la dicta se observ6 dlsminuc16n 

discreta de la glucemia. En la tercera fase, de placebo,se 

observ6 elevaci6n de las glucemias en forma cstodlstlcamene 

significativa. ( p< 0.001) . Cuadro No 7, 10, y 11. 

Las dosis de glibenclemida fueron ajustadas de acuerdo 

a las concentraciones de glucemia. Durante la fase de cap -

topril hubo reducci6n estad1sticamentc slgnlf Lcativa en com

paración con la fase de placebo (P < 0.001) • Durante la ter

cera fase de placebo, las dosis fueron incrementadas en com

paraci6n con la fase previa. ( P < 0.001).Cuadro No 8 y 9. 

El análisis estad1stico del medicamento sobre las con

centraciones de ltpidos (Colesterol tot3l,de alto densidad, 
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y triglic6rldo), no mostraron diferencias siglflcatlvas en 

ninguna fase del estudio. Cuadro No 12 y 13. 

El peso ( como indice de masa ~orporal : IHC), y la hemo

globina glucocllada, no mostraron difr~nclas estadtsticamen

te significativas durante las tres fases del estudio. Cuadro 

No lJ. 
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o e O N 

La disQinucl6n de lns concentraciones de glucosa en los 

pacientes que ingresan a protocolos de estudio, se ha obser

vado que pueden deberse a controles estrictos (dieta 1 peso 

1 etc). durante los estudios. ( 17-26}. Esto espllcn nues

tros resultados durante la fase de placebo, sin embargo no 

fué tan signlf lcatlva en compnrac16n con las otras fases, 

Está blén establecido, el efecto antihlpertenslvo del 

captoprll¡ ~ab~mos que la inhlblci6n de la clnlnasa ll 6 ECA 

origina una reduccl6n de la s1ntesls de la anglotensina Ll 

y asi mismo inhibe la degradaci6n de la bradiclnlna 1 con el 

aumento de las cinlnas circulantes. (S-7) Al interferir 

la interferir la degradaci6n de la bradlclnlna, estimula la 

producci6n de prostnglnndinas vnsodilntadoras. Aunque estu

dios reciente~ sugieren que el efecto de los inhibidores 

de la ECA sobre el sistemn cnllcreina-clnlnn, es independien• 

te de la actividad sobre ln presl6n arterial. (5-6). Los 

d1meros disulfhldrtllcos del cnptopril y los comvlejos con 

cisteinn y glutat16n que se forman despu6s de la admin1stra

ci6n del f6rmaco contribuyen mfis decididamente n su efecto 

antihlpertenslvo mediante la liberaci6n lenta del fármaco 

activo dentro de la clrculacl6n 6 en lecOos vasculares es

pec1f Lcos. 
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La estlmulac16n del ~LsteQa calicrelna-clnine por los 

lnhibidores de la ECA, s6n relacionados con los e[ectos be

néficos de estos fármacos sobre el metabolismo de la cluco-

sa (20 1 26). Estudios recientes han decostrado que los in-

hlbldorcs de la ECA producen un aumento de lo sensibilidad 

a la insulina, mediada por les clnlnas. l20,2ú,27). Este au

racnto de la sensibilidad a la insulina es predominantemente 

a nivel del raúsculo esquelético (13,14,15) .. 

En nuestro estudio la disminuc16n de las concentracio

nes de glucosa san3uines,ast como la reducci6n de las dosis 

de gllbenclomida se ha observado en le fase de la admlnlstre

ci6n de co.ptopril { P <0.001 ) , 

Se han demostrado recientemente que la admlnlstraci6n 

de los Lnhlbidores de la ECA 1 además de dlsmlnuir las con

centraciones de la glucosa, han disminuido las concentracio

nes de insulina plasmática (hasta un 20% ). (20,26> 

Recientemente se ha sugerido que la hipcrinsulinemin 

la resistencia pcrií~cica n la insulina en los pacientes con 

DMl~lD, contribuyen J la presencia de hipcrtcnsi6n arterial. 

La hlperlnsulinemla se ha relacionado con una mayor retcn

ci6n de sodio y de volumen as1 mismo l1L~cractividad del sis

tema nervioso simpático. (20,26,28 ). 



ANALrsrs EsúorsTrco DELCAPTOPIUL· s'~BRE. ú ,TEHSION. ART,ERIAL 
. SISTo:i-rcA; ( 'TA_S' )_ " 

lo· -

TAS 126,S!lS.9 

lo 126.S 

lo 126.S - 2o 126.S 

lo 126.S - Jo 128.0 

lo 126.S - 4o 121.0 

lo 126.S - So 122.S 

lo 126.S - 60 128.S 

lo 126.S - 7o 128.S 

4o 121.0 

4o 121. o - So 122.S 

4o 121. 5 - 60 128.S 

4o 121. s - 7o 128.S 

p < o. os 

PNS 

PNS 

PNS 

Pl<S 

PNS 

PNS 

PNS 

T•2.6 
P•l.8** 

PNS 

p < 0.1 Hay diferencia 

_<·:.3o·' -· 
-·'' + 
128.,0~ 11.9 ; 

2o 126.5 

2o 126.S - Jo 128.0 

2o 126.S - 4o 121.0 

2o 126.S - So 122.S 

2o 126.S - 60 128.5 

2o 126.S - 7o 128.S 

So 122.S 

So 122.S - 60 128.S 

So 122.S - 7o 128.5 

importante pero sin 

PNS 

PNS 

PNS 

PNS 

PHS 

T•J,2 
P•4.0* 
T•J.2 
P•4.0* 

So 
122.s!10.s 

Jo 128.0 

Jo 128.0 -
Jo 128.0 -
Jo 128.0 -
Jo 128.S -

60 128.S 

60 1128.S -

4o 

So 

bo 

7o 

60 
128.s!¡,4 

121 o T•2.6 
p .. 1. 5** 

122.S PNS 

128.S PNS 

128.S PNS 

7o 128.5 PNS 

significado estad1stico. 

" e: 
> 
e .. 
o 

N 
o 

~ 



ANALlSlS ESTADlSTlCO, DEL CAPTOPRlL SOBRE LA TENSlON ARTERIAL 
DIASTOLICA ( TAO) 

lo 2o Jo 4o So 60 7o 
TAO 81. s! 82.S:6.9 81.S:6.S 7J.s!9 76.S:9.0 82.0~7.9 82.5!5,4 

lo 81. s 

lo 81. s - 2o 82. s PNS 2o 87.S 

lo 81. s - Jo 81. s PNS 2o 82.S - Jo 81. s PNS Jo 81. s 
o 

lo 81. s - 4o 7J.S T•4 2o 82.S - 4o 7 J. s T•J.9 Jo 81. s - 4o 7 J. s T•J.S e ,. 
P• 7. 6* P•S.7* P•2.0 o 

"' lo 81. s - So 76.5 T•2.2 2o 82.5 - So 76.S T•J Jo 81. s - So 76.S T•J .9 o 
P• 3, 7 * P•6.7* P•),0** 

lo 81. S - 60 82.S PNS 2o 82.S - 60 82.0 PNS Jo 81. S - 60 82.0 PNS = o 
lo 81. s - 7o 82.S PNS 2o 82.S - 7o 82.S PNS Jo 81. s - 7o 82.0 PNS 

4o 7J.S 

4o 7J.5 - So 76.S PNS So 76.S 

4o 7J.S - 60 82.0 T•J So 76.S - 60 82.0 T•2.5 
P•7* P•2.2**6o 82.0 

4o 7J.S - 7o 82.5 T•J So 7 6. s - 7o 82.5 T•2.B 
P•6.9** P•l.0**6o 82.0 - 7o 82.5 PNS 

< o.os 

** p < o. l Hoy diferencia importante pero sin signif icadu estad1stico, 
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ANALISIS ESTAD.ISTICO DEL CAPTOPRIL. SOBRE LA .GLJCEHÚ CAPILAR (DEXTROSTÚ) 

IB0.9 

180.9 - 2o 158.7 

180.9 - Jo 148.1 

180.0 - 4o 94,l 

180.0 - 5o 100.S 

180.0 - 60 i Sl. 6 

180.0 - 7o IS2.J 

94. 1 

94. 1 - So 100.5 

94. 1 - 60 l Sl. 6 

94 .1 - 7o 15 2 1 J 

< O.O! 

< 0.001 

Jo 
148;1!.22.J. 

T•J.9 2o 1S8.7 
P•5.6* 
T• 9 2o IS8.7 
P•9** 
T•l8 2o 158.7 
P•9.3** 
T•IS 2o 158,7 
P•B.2** 
T•4.0 2o 158.7 
P•6.8** 
PNS 2o l S8. 7 

PNS So 100.S 

T•7.l So l 00. s 
P•B.O** 
T•IO 5o 100.s 
P•8.l** 

- Jo 148. 1 PNS Jo 

- 4o 94. 1 T•9.9 Jo 
P•6.4** - So 100.5 T•7.7 Jo 
P•6. 5** 

- 60 i Sl. 6 PNS Jo 

- 7o 1S2,J PNS Jo 

- 60 l Sl. 6 T•9.J 60 
p .. 6.2** - 7o IS2.J T•8.8 60 
P•6. l ** 

148. 1 

148.l 

148 .1 

148. 1 

148. l 

i Sl. 6 

!Sl. 6 

60 
·+ 

15l.6-J2.4 

- 4o 94.1 

- 5o 100.s 

- 60 l SL 6 

- 7o IS2.J 

- lo l S2. 3 

T•8.5 
P•6.J** 
T•8.8 

PNS 

PNS 

PllS 

g 
> 

" "' o 

~ 
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lo 

lo 

lo 

lo 

lo 
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5o 

So 

ANALlSlS ESTADlSTlCO DEL CAPTOPRlL SOBRE LAS OOSlS DE GLlBENCLAHlDA 
(En nfimero de tabletas. Cada tableta de S mg ) 

4. 9 

4. 9 - 2o 4.6 PNS 2o 4.6 

4,9 - 3o 4. 4 T•2.9 2o 4.6 -
P•7.ie 

4.9 - 4o 2.3 T•l I 2o 4.6 -
P• -6 

10*•• 
4.9 - 5o 2.4 T .. 12 _

6 2o 4.6 -
P• 10*'** 

4.9 - 60 2.9 T•l!.~ 6 2o 4.6 -
P• l O*** 

4. 9 - 7o 3. 2 T•8 -6 2o 4.6 -
P• 10**'" 

2. 3 

2. 3 - 5o 2.4 PllS 5o 2.4 

2.3 - 60 2.9 T•J.9 5o 2. 4 -
P•6.7tr* 

2. J - 7o 3. 2 T•B -6 So 2.4 -
P• l º•*'fl' 

Hay di(t?.rencia importante pero 
p "o .os 
P <'.O. 01 
p "o. 001 

Jo 

4o 

5o 

60 

7o 

60 

7o 

no 

4.4 PNS 

2.3 T•9.9_ 6 P• 10*•* 
2.4 T•l l _

6 P• 10*** 
2. 9 T•9.4_ 6 P• io ••• 
3.2 T•6.4 

P•3.0**" 

2.9 T•4 
P•E..5• 

3.2 T•J.3 
P•J.O•• 

Jo 

Jo 

Jo 

Jo 

Jo 

60 

60 

60 

2.9!0.6 

4.4 

4.4 - 4o 

". 4 - 5o 

4,4 - 60 

4.4 - 7o 

2. 9 

2.9 - 7o 

2.J 

2.4 

2. 9 

3. 2 

3.2 

estadistieamente significativa 

T•9.z 6 
P•lO*•• 
T•ll~i 
P•lO*** 
T•7.8_ 6 P• 10*'** 
T•5 
P•6.6• 

PllS 

" "' > 

" "' o 

"' o .., 
"' 



.,, r >
 

n ~
 

o ~
 .,, .., ~ "' r >

 n ~ o 
:::; "' "' ; =

 
¡:; 

26
 

C
U

A
D

R
O

 
H

o
 

ri
o

 
D

E 
T

A
B

L
E

T
A

S 
G

L
lB

E
H

C
L

A
H

lD
A

 
(C

/U
 

5 
a

g
) 

. . . 



ANALISIS ESTADISTICO DEL CAPTOPRIL SOBRE LA GLUCEHIA PLASHATICA (HG%) 

lo 160 

Jo 160 - 2o 

lo 160 - Jo 

** p <o. 001 

BASAL 

1B7.B!l6 

128.9 

162.6 

T•4.5 

lo FASE 

160!31.2 

2o 128.9 
P•7.2** 

PNS 2o 128.9 - Jo 

2o FASE 

12a.9!J1.o 

162. 6 T•4.7 
P•7.l** 

ANALISIS ESTADISTICO DEL CAPTOPRIL SOBRE LOS LlPIDOS: 

BASAL lo FASE 20 FASE 

COL TOT. 209.2!45,9 20J,9!40,5 200!37,9 

COL-HDL 34.4 :!7. 7 J3. 7!6.9 33,5!10.6 

COL-LDL + 127.2-46.1 127. ¡! 34 1 l 121. 9!9 

TRIGLIC. 245,3!99.6 222.3!94,2 211.a!aa.2 

Jo FASE 

162.6! 21.7 

Jo FASE 

203,5!34,5 

36.5!8.4 

12J.6!29.J 

220.a!ao.01 

o 
e 
> 
:;: 
o 

(El an~lisis estadístico no mostr6 ninguna diferencia significativa en los l!pidos) 
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ANALISlS ESTADISTICO ( RESUMEN} EN LAS TRES FASES DEL ESTUDIO 

E~TUDIO PLACEBO CAPTOPRIL p PLACEBO p 

TAO * 81.5!6.S 73,s!10.6 p < o.os 82.S !s.J p < o.os 

TAS * 126.s!11.s 121 
+ -8.2 p < o.os 128. s !7,4 p < 0.05 

GLUCEMIA ltio.2!30.5 128,9!30.2 p < 0.001 162.6 !21.2 p < 0.001 

DEXTROSTIX 158.7!.32.4 94,1!.20.J p < 0.001 l S l. 6 !.32. 4 p < 0.01 

GLIBENCLAH!DA 4.4!2.4 2.4:0.8 p < 0.001 J.s!u.s p < 0.01 

COL-TOTAL * 203,9!40,S 200. 9!37. 9 PNS 20J.s.!:34,s PNS 

COL-HDL * 33.7:6.8 34,s!10.6 PNS 36.s!s.4 PNS 

COL-LDL * 121.1!34,¡ 121.9!29.3 PNS 123.6!21.2 PHS 

lRIGLlCERIDOS 222.3!94,2 2lr.s!ss.2 PNS 220.s!so.o PNS 

IHC * 26.1!0.s 25,9!.i.1 PNS + 26.2-0.6 PNS 

Hb AlC* 12. 7 ! 0.4 12. 6:: l. l PNS i2.9!0.s PHS 

*TAO• Tens16n arterial dlast611ca, TAS•Tensión arterial sist6lica, Col-Tot•Co-

g 
> 
;;; 
o 

"' ~ o o 

!esterol total, Col-HDL•Colesterol de alta densidad, Col-LDL•Colesterol de baja 

densidad. lHC• Indice de masa corporal, Hb AlC•Hemoglobina glucocU 'Ua. 
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CONCLUSIONES 

1.- Los inhibldores de la enzima convertidora de ln 

anglotensina, disminuyen los requerimientos de sulfonll

ureas al reducir los niveles de glucemia en ayunas, esto 

como medida indirecta del aumento de la sensibilidad a la 

insulina a nivel del sistema muscular esquelético. 

2.- El captoprll reduce la tenst6n arterial tfit1to sis

t6lica como diastólica en los pacientes con diabetes melli

tus no insullnodependlcntc, sin efectos colaterales impor

tante . 

3.- El captoprll no tlnen efectos sobre la concentra -

c16n de ltpldos (colesterol total, colesterol de alta densi

dad, colesterol de baja densidad y trlglic6rldos). 

Los lnhldorcs de la ECA, tiene ventaja sobre otros 

gentes antlhipertensivos .en los pnc1enLes dlab~tlcos. 

lncremenLa la sensibilidad periférica a la insulina 

proporclonando e1ectus ben~ficus sobr~ lu l1o~eusl~~is d~ 

la glucosa (20). 

En su efecto antlhlpertensivo, no produce taquicardia 

refleja ni altera la sensibilidad baroretleja (5 1 26 ). 



J2 

A nlvel rennl 1 aumentan el flujo plasm~tlco y reducen 

la presi6n intraglomerulnr y mlcronlbumtnurln . (l,2S,9) 

Los lnhibidores de la ECA, no tienen efectos sobre la 

concentroc16n dn los 11pldos (19,20) • . 
Estas cacactcrtstlcas hacen qu~ los inhlbidores de la 

ECA senn considerados los antlhipe~tensivos de p~traera e-

lecci6n en 103 pacientes con diabetes cell!tus no insull-

nodependient~. 

• ••••••••••• CoU ••••••• , ••• , 
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