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EFECTO DEL CILAZAPRIL, UN INHIBIDOR DE LA ENZIMA DE CONVERSION. SOBRE LA 

HIPERTROFIA CARDIOVASCULAR DEL PACIENTE HIPERTENSO 
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Resumen El aumento manlenldo de las resislenclas vasetJiaros peritéricas es la altera-
ción hemodinámlca que caracteriza a la hipertensión arlerial (HTAJ estableci

da. Ello es el resultado de un incremento del tono vascular y tos cambios estructurales 

que implican tanlo la hiportrolia e hlperplasia de las libras musculares lisas vasculares, 

la hipertrolia de las células cardiacas y un aumento de la slnlesls de los componenles 

de la malril exlracelular. La angiotenslna 11 y la noradrenelina ejercen importantes olee· 

los tróficos que aceleran la progresión do la hipertrofia cardiovascular siendo el aparato 

cardiovascular muy sensible a las acciones trófocas dol sistema ronina·angiotonsina. La 
angiotensina 11 induce la elq)reslón do la cadena A del factor do crecimiento de origen 

plaquotario, del factor de crecimiento flbroblástico básico y del factor transformador B y 
adomás estimula la síntesis de colágeno tipo 1 y 11 y facilita la liberación do factores tróficos. 

Por lo tanlo, el sistema renlna-angiotensina juega un importante papel en la regulación 

del creclmienlo y remodelación do los míocitos y de la matriz oxtracelular cardiovascular, 
que está mediado a través de receptores específicos, ya que puedo Inhibirse por anta· 

gonlsmo de los receptores ATt para la angiotensina 11 e lECA. El cílazapril es un lECA 

do larga duración que produce una reducción de la presión arterial y de ta hipertrofia 

cardlovascular. El mecanismo responsable de esta acción es múltiple corno su aoclón 

vasodilatadora, su capacidad para inhibir el tono simpático o para aumentar los niveles 

do kininas y particularmente su capacidad de inhibir el sistema ronina·angiotensina car· 
dlaco. 
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La alteración hemodinémica más frecuonlo on 
pacientes con hipertensión arterial (HTA) es el au· 

menlo do les resistencias vasculares pariléricas'. 
Ello es el resultado de un incremento del tono 

vascular yto de cambios estrudurales que impli· 
can tanto la hipertrofia e hiperplasla do las fibras 

musculares lisas vasculares (FMLV). la hipertro
fia de las células cardíacas y un aumento de la 

sfntesis do los componentes de la matriz 
oxtrocolular' . Todos estos cambios producen un 
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engrosamiento progresivo de la pared vascular y 

un aumonto dol cociente pared: iumen vascular, 
particularmente en las arteriolas prccapilaros quo 

realizan la prindpal contñbución a la regulación 
de las resistencias vasculares periléricas (RVP) 

y de la P A. Adomás la ley de L.aptace postula que 
la hipertrofia de la capa media vascular seria un 

proceso adaptativo que normalizarla el estrés de 
la parod vascular producido pcr la HTA. 

Pueslo que la resistencia al flujo sangulnoo es 

proporcional a la cuarta potencia del radio inler· 
no vascular (Ley de Poiseuille), las peque~as 

variaciones del radio vascular no solo amplifican 
las respuestas a diversos estímulos vasocons

trictores. sino quo disminuyen la distensibilidad 




















