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Agranulocitosis por captopril en insuficiencia

renal
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El captopril, farmaco perteneciente al grupo de los IECA,
se utiliza ampliamente en el tratamiento de la HTA. Entre
los efectos secundarios cabe destacar: tos, disgeusia, pro-
teinuria, rash, depresion de médula 6sea, alteraciones de
la hemodinamica intrarrenal e hiperkaliemia’.

Por su trascendencia y potencial letalidad? destaca la
agranulocitosis, por lo que nos parece de interés la des-
cripcion del siguiente caso.

Mujer de cuarenta y tres afios, que ingresa por crisis hi-
pertensiva. Antecedentes personales y familiares de HTA.
En la exploracion fisica sobresalia: TA, 204/122; edema
de papila bilateral. No referia disfagia, lesiones cutineas
u oculares, artritis, fiebre ni otros datos de enfermedad sis-
temica. Los andlisis revelaron: urea, 44 mmol/l; creatini-
na, 792 micromol/l; sodio, 126 mmol/l; potasio, 3,5
mmol/; leucocitos, 11.200/microlitro (79 % de granuloci-
tos); proteinuria, 3,6 g/dia. Los siguientes parametros fue-
ron normales o negativos: ANA, anti-DNA, C3, C4, inmu-
noglobulinas, HBcAc, hormonas tiroideas, cortisol libre en
orina de veinticuatro horas, catecolaminas y 4cido vanil-
mandélico. La biopsia renal mostr6 lesiones compatibles
con HTA maligna, sin datos de glomerulopatia de base.
El cuadro se interpret como fracaso renal agudo secun-
dario a HTA acelerada-maligna. Se instaur6 tratamiento
con captopril (25 mg/12 horas), nifedipina (20 mg/8 ho-
ras), furosemida (40 mg/dia) y ranitidina (150 mg/dia),
controlandose aceptablemente la TA. La funcion renal se
deterior hasta precisar hemodidlisis temporal, que se rea-
lizb con membranas de poliacrilonitrilo. En la tercera se-
mana de iniciado el tratamiento descendieron los leuco-
citos a 2.300/microlitro (400 granulocitos). Suspendimos
los farmacos, a excepcion de nifedipina, y se afadi6 be-
tabloqueante. Los leucocitos siguieron cayendo hasta
700/microlitro (0 % de granulocitos). La paciente desarro-
lI6 febricula sin foco aparente de localizacion y cultivos ne-
gativos, por lo que iniciamos medidas usuales en neutro-
pénicos. La puncion-aspiracion de médula dsea revelt fre-

Correspondencia: Dr. ). Lacueva Moya.
Seccién de Nefrologia.

Hospital General de Elche.

Huertos y Molinos, s/n.

Elche (Alicante).

76

no madurativo de la serie granulopoyética a nivel de pro-
mielocito, serie megacariocitica y eritropoyética normales.
La evolucién ulterior fue satisfactoria, cedio la fiebre y la
serie blanca se normalizé en dos semanas. Fue necesaria
la furosemida para el control de la TA; no reintrodujimos
el captopril porque consideramos que la agranulocitosis
era mas probablemente debida a él; tampoco la ranitidi-
na, ya que la enferma habia salido de su situacion aguda.
La agranulocitosis por captopril es un efecto secundario
raro (0,02 %); suele aparecer en los tres primeros meses
de tratamiento, y en presencia de insuficiencia renal y/o
conectivopatia de base su frecuencia se incrementa con-
siderablemente’. La dosis puede influir en algiin grado,
pero no se ha establecido una relacion clara?. Su apari-
cion en pacientes como ésta, que recibia una dosis ajus-
tada para su insuficiencia renal, hace concebible que in-
tervengan factores tales como sinergismo con otros far-
macos, reaccion idiosincrasica y sensibilidad especial por
la propia uremia.

La agranulocitosis se ha relacionado especialmente con
el captopril y muy esporadicamente con otros IECAS. Aun-
que resulta atractivo relacionarla con el grupo -SH, como
peculiaridad de la molécula del captopril, hasta el mo-
mento no se han conseguido pruebas definitivas.

Es improbable que el uso simultaneo de membranas
de poliacrilonitrilo con captopril haya jugado algan papel
en la agranulocitosis, puesto que las reacciones reciente-
mente descritas por dicho uso son de naturaleza diferen-
te®’. La ranitidina puede producir neutropenia mucho
mas raramente que el captopril; no obstante, es hipoteti-
zable una interaccion farmacolégica entre ambos que has-
ta el momento no esta recogida®.

Se ha informado que, una vez superada la agranuloci-
tosis, es posible reintroducir captopril a dosis Eajas? La
TA de esta enferma se control6 bien posteriormente y nos
parecié més prudente no reutilizarlo. Si hubiera sido ne-
cesario un IECA, considerariamos mas adecuado el em-
pleo de otro y siempre con controles hematolégicos es-
trictos.
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