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I N T R o D u e e I o N 

La enfermedad arterial oclusiva es una entidad genoralmen 
te relacionada a ateroesclerosia, que provoca la oclusión de -
las arterias de grande y mediano calibre, ocasionando crónica­
mente diversos grados de isquemia en alguno• órganos y aiste -
mas entre los que destacan cerebro, coraz6n, riftón y tubo di -
gestivo, asl como las extremidades superiores e inferiorea.11) 

La denominaci6n de arteroeacleroaia obliterante propiamen 
te dicha se refiere a la enfermedad oclU•iva cr6nica por aterg 
esclerosis de la aorta y la• ramaa de é•ta que irrigan las ex­
tremidades. Sin embargo, exi•te en la literatura una gran can­
tidad de sin6nimos de esta condici6n, como son la enfermedad -
oclusiva ateroeaclerótica, enfermedad arterial periférica, en­
tre otras. 

La arterioesclerOaia obliterante ea, con •ucho, la enfer­
medad causante de isquemia crónica de las extremidades inf erig 
rea más frecuente1 estimándose que ea la re•ponaable del 95\ -
de loa casos. La enfermedad afecta individuos de edad avanza -
da, a menudo mayores de 50 aftas, predominante•ente varones, en 
una proporci6n de 10:1 aobre las mujeres. Se a'cepta que un 90\ 
aproximadamente de eatoa paciente• con enfer11tt1dad vascular po­
rifériCa sufren ateroescleroaia importante en alguna otra par-. 
te de au economla. C2) 

La aaociaci6n con diabetes mellitus ea co•Ún ya que en el 
20-JO 1 de e•toa caao• el metaboliamo de glicoaidoa es anormal 
y lo• efectos patog¡nicoa vaaculare• de esta entidad coexisten 
y/o son posiblemente " ainérgicoa " en el deterioro circulato­
rio que producen. (l) 

Es importante con•iderar ta•biln la clara a•oci•ci6n que­
exiate entre el hlbito tablquico y la arterioeacleroais oblit~ 
r•nte. 
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Aproxiaadamente 90 de c•da 100 pacientes co~ arterioescl~ 
ro•i• obliterante aon fumadores cuando se someten a la primera 
explorac16n y la progreai6n de la enfermedad, aar como el fra­
caao de los injertos arteriales ea muy superior en aquellos 
que continúan fumando. (4) 

Otros factores de riesgo conocido• en la arterioesclero -
•i• obliterante, aon la hiperlipidemia, hipertenaión arterial, 
la obesidad y la ateroescleroaia de cualquior otra localiza 
ción, en particular do las arterias coronarias, aal como la 
diabetes ••llitua ya •encionada. 

La leai6n ateroeacler6ti.ca de la• arterias de grande y m~ 
d~ano calibre que irrigan la• extremidadea ea similar a la que 
aparece en cualquier otro territorio y aunado a laa lesionea­
ateroe•clero••• de arteria• •'• grandes, ocurre proliferación­
endotelial y engrosamiento de la Membrana basal de los lechos 
capilar•• que comprometen m&a la circulación local. 

- .2 -



G E N E R A L I O A O E S : 

'ftlltlAS IE LA PA'ltCF.NESIS: 

Desdo tiempos remotos la preocupación por esclarecer los­
mecanismos responsables del nacimiento y progresión do la pla­
ca ateroeaclerótica han conducido a la creación de diversas 
teor{as, entre éatas y atribuida al parecer a Virchow se consi 
dora que en la lesión temprana el principal factor en la pro -
9resi6n de la placa, ea el paso y acumulación de constituyen -
tes plaam&ticoa de•de el lumen arterial hacia la Intima de la 
arteria C inaudación J. Alternativamente, para Rokintansky, la 
exi•tencia do un pequofto trombo mural blanco co•puesto do ele­
mento• aangufneos e plaqueta•, fibrina y leucocitos ) localiz~ 
dos sobre &reas lesionada• de la Intima e por factores hemodi­
n¡micos 6 de otra cau•a ), ocurrirfa te•prana•ente en ateroes­
cleroaia e incrustación ,, y la organización de este trombo 
por componentes principalmente celulares arteriales también c2 
mo su crecimiento gradual constituirla un papel definitivo en 
la progresión de la placa. 

En general, todas las teortaa sobre patogenesia de la at~ 
roeaclerosis aceptan que la placa ae desarrolla en etapas tem­
prana• de la vida, continuando au deaarrollo durante muchos 
anca. Se conoce que la elevación sustancial en loa niveles aó­
ricoa de colesterol conduc~ a una progresión .. nifieata de le­
aionel ateroeacler6ticaa. Esta evolución puede aer de origen -
end6geno; inducida por factorea •etab6licoa talea como la ne -
froai• lipoidea y el hipertiroidia•o, o puede ser ex6C)ena, pr2 
ducidl por dietaa ricaa en colesterol. En oposición a esto, si 
loa niveles de coleaterol •'ricos se mantienen bajo•, la ater2 
e•clero•i• rara•ente ae desarrolla. Sin ellbargo, parece nece•A 
ri• la preaencia d• un pequefto trombo como nGcleo de la leai6n 
ateroescleroaa temprana. 
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Se han considerado otros factores que tienen un papel en­
la ateroeacleroaia, como son las células aan9utneaa ( leucoci­
tos, monocitoa y 9ranulocitos J, las lipoprotetnas .de muy baja 
densidad, laa plaquetas y el daño o lesión endotelial arte 
rial. (S) 

nstOPA'ItUXilAZ 

La alteración fisiopatológica fundamental producida por -
la enfermedad arterial oclusiva crónica, independientemente de 
au etiolo9la, es la isquemia de loa tejidos irrigado• por las 
arteria• obatruida3. Su severidad está condicionada por la -
localización y extensión del proceso, asl como de la presencia 
o no do una adecuada circulación colateral. Una obstrucción ar 
terial dnatomicamente significativa se observa, por lo general 
asociada-a una circulación colateral compensadora en el segmen 
to obstruido, donde el estlmulo para su desarrollo podrta ser 
el gradiente anormal de presión a través de esa red paralela o 
bien el aumento de velocidad de flujo en loa vasos colatcra 
lea. Aún aal, deapués de desarrollar una notable circulación -
colateral, jam&a logrará compensar el existente en la arteria 
adecuadamente permeable. (61 

C090 ea de 1uponerae, la presencia f laica de la placa at~ 
r011ato1a y el deterioro funcional resultante, condicionan una 
1erie da cambios anatómicos y fiaioló9icoa en loa territorios­
co•pr0111tidoa que han obligado al deaarro.llo de procedimiento• 
diagn61ticoa para conocer de manera no invasiva el patr6n de -
perfuai6n tiaular en un sector determinado, un ejemplo de es­
to, e• la pleti•1'09rafta. 

El t'r•ino de pletiamograf ta ae deriva de laa raleas ple­
tia•o1 y grafia, que definen el principio fundamental de la 
t6cnica, •• d1cir " el regiatro de loa cambio• de volu•1n de -
un determinado aector del organiamo y aunque eate determinado-
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sector podrla ser cualquier parte del cuerpo, ( la cavidad to-. 
rácica, corazón, riñones, h{gado o cualquier otro órgano ), la 
pletismograf{a ea usualmente aplicada a las extremidades. 

Se considera que los cambios significativos en el volumen 
en muchas regiones del organismo ( excepto pulmones ), son se­
cundarios a su contenido sangutneo, as{ la pletismograf{a per­
mito cuantificar variaciones de volumen sangu{neo en el segmen 
to examinado, registrando los cambios volumétricos que ocurren 
pulso a pulso por la actividad ventricular izquierda. 

El registro pletismográfico ha sido agrupado en diferen -
tes categor{as: 

Algunas miden los cambios de volumen directamente por el 
principio de desplazamiento de fluidos e water-filled ,, otras 
depOnden de la compresi6n de aire en un siatema cerrado para -
producir cambios de presión ( air-filled ). También existen 
los que valoran cambios en la circunferencia de la extremidad­
( strain-gauge ) y modificaciones en resistencias eléctricas -
e impedancia ,, o sobre el principio do refraci6n de la luz a 
partir de las células sangu1neaa ( fotoeléctrico ) (7) 

En la oclusión arterial el flujo sangulneo en los tejidos 
e particularmente piel , es variable y•responde a cambios de -
temperatura y tono simpático. (8) 

De igual manera, este procedimiento permite conocer vari~ 
cienes de flujo tisular en diversas circunstancias; como el 
efecto de manipulaciones farmacológicas para modificar el pa -
trón de circulación regional. En este sentido han aido ensaya­
dos múltiples productos con resultados diversos. Asl, con ol­
prop6sito de valorar el efecto que sobro la circulación arte -
rial periférica ejerce el grupo de fármacos inhibidores de la 
enzima convertidora, conocido por su efecto antihipertonsivo1-
Decidimoa emplear a dos repreaentantea de éste, co•par¡ndolo•­

entre al y con un periodo denominado 11 control " en el pacien­
te, 
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Loa inhibidorea de la enzima convertidora ea un grupo de 
fAr•acoa que comparten un peptido de 9 aminoácidos ( OLU/TRP/ 
PRO/ARG/GLN/ILE/PRO/PRO ) que poaee un eapec{f ico y potente -
efecto inhibidor de la conversión de la angiotenaina I a an -
giotenaina 11. (9) 

El Captopril y el Enalapril aon loa inhibidorea de la en 
zi•a convertidora más estudiados hasta el momento, existiendo 
entre ••bos grandes similitudes. La diferencia consiate en el 
grupo a~lfidrilo que se ha sustituido por un complejo de fen! 
lalanina y le confiere al Enalapril una mayor afinidad para -
la enzi•a convertidora y una farmacocinética diferente.(9-16) 

El efecto fundamental de eatoa agentes eatriba en impe -
dir la conversión de la angiotenaina l C la hormona octapept! 
da activa del sistema ranina angiotensina ) a angiotenaina Il 
•ediadora de vaaoconatricción y de la producción de la aldoa­
terona. A largo plazo, tanto Captopril como Enalapril provocan 
di••inuci6n en la excreci6n de aldoaterona urinaria en prome­
dio haata de 6 año• cuando aon emplaadoa co•o monoterapia 
(10. El otro efecto interesante de loa inhibidorea de la ECA 
ha aido el de inhibir la transformación de kininaa a fragmen­
to• inactivos con lo cual contribuye a la diapo"ibilidad de -
iata, con el consecuente efecto vasodilatador. C10,12,14) 

La adlliniatración oral de Captopril o la adlliniatración­
intraveno1a del Enalapril produce una reducci6n en el plaarna­
de de an9iotenaina 11 a loa 30 minutos. El Enalapril adminis­
trado par vla oral produce una reducción gradual en la an9io­
t•n1ina II, probablemente porque la dro9a debe •er primero e~ 
terificada en el hlgado, con el reeultado de una calda en loa 
nivele• de an9iotenaina II, aal como una reducción gradual en 
la concentración de aldoeterona en el pla•••• aiaultaneamente 
al incre•ento ob1ervado de la ranina plaamAtica activa. (10 , 

121 
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El efecto del Captopril •obre
1
laa bradiquininae es con­

troverai•ll alguno• autores han infor•ado que aumenta 101 n! 
vele• ••ngulneoa, mientra• otros no lo han encontrado.(10) • 
Con lo• recientes refinamiento• en loa m¡todos han observado 
increaento de la bradiquininaa, aal como evidencia• que la -
excreci6n de kininaa urinaria• aon incrementadas durante •u 
tratamiento con CaptoprilJ lo que podrla reflejar acumula -­
ci6n de kinina• formada• en el riñ6n por efecto de loa inhi­
bidore• de la ECA.(10) 

Algo semejante ocurre en relaci6n a la• pro1taglandi -­
.ftaai en alguno• e•tudio• ae han encontrado incremento pla•m! 
tico o urinario de proataglandina•, •ientraa en otroa e1tu -
dio• ae han reportado •in diferencia• o bien, cliaminuci6A! 0• 

Ea co•prenaible que la1 llOdificacionea horaonale• a que 
dan lugar provoquen alteracionaa a lo• ionea y liquido• cor­
poral••· Se ha identificado con claridad au efecto natriur'­
tico y de ratenci6n de potaaio, aunque la hiperkalemia 1610-
ae ob•erva en aquello• enfer•oa con di1funci6n renal. No ob~ 
tante que a ••toa efecto•, 1obre todo el natriur,tico, la• -
kininaa y pro•taglandinaa contribuyen ligera11ent• Por eata1-
rasonee, reciente•ente •• ha generalizado •u uao en el tratA 
•i•nto de la hipertenai6n arterial aiat,mica eacancial, reng 
vaacular e in•uficiancia cardiaca. (10) 
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08JBTIVOS 

Entre el 9rupo de pacientes con cardiopat1a, ~special -
•ente en aquello• con edad avanzada. La ateroesclerosis juo-
9a un papel funda•ental en la etiologla del daño cardiovasc~ 
lar. A•l •i•llD, con frecuencia, a los s1ntomas cardiológicos 
propia1111nte dichos se asocia un déficit circulatorio de mag­
nitud d1Y•r•• que co•plica y/o limita la capacidad funcional 
de e•ta poblaci6n, bien por insuficiencia arterial manifies­
ta y en ocaaione• tan import~nte que provoca claudicaci6n in 
t•r•itente, o en los casos m&s graves compromiso circulato -
r'io, aún en reposo. En alguna• ,ocasiones a esta eventualidad 
•• suma el deterioro local cut,neo que resulta en la forma -
ci6n de Glcera• que en término• g•neralea son rebelde• al 
trat•lento. 

Dl••fta110• el preaente protocolo con la idea de evaluar­
el c09pr09iao cllnico, y la influencia •obre la circulaci6n­
msnor, en ••te caao, piel ( Glcera• cut,neaa )f a1l como la 
IM>dlficaci6n en el flujo aanguln•o regional, especialmente -
de •iellbro• inferiorea, en respuesta al tratamiento con inh! 
bidore• de la ECA l Capotena y Enalapril ), aaumiendo su ca­
pacidad de reducir lo• nivele• de angioten1ina II, potente -
vaaocon1trictor periférico y por au• propiedades vasodilata­
dora•, quia6 mediada• a travéa de au influencia en el metabg, 
liallO de l•• kininaa. 
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M A T E R 1 A L E S y METO DOS 

En el Hospital Central Sur de Concentraci6n Nacional de 
Petr6leoa Mexicanos realizamos un análisis prospectivo, lon­
gitudinal y comparativo, durante el periodo que comprende 
del 3 de Agosto de 1987 al 27 de Enero de 1989. Se estudia -
ron a 22 pacientes asistentes a la consulta externa de loa -
Servicios de Angiolog!a y Cardiolog!a, que tuvieron hiperten 
alón arterial y/o Úlceras cutáneas. 

Consideramos criterios de incluai6n la exiatencia de ú! 
cera cutánea en •iembros inferiores, asociada o no a la pre­
sencia de hipertenai6n arterial sistémica y en quién no exi~ 
tieae evidencia d• diafunci6n hepática, renal, tiroidea, ca~ 
diaca o cerebral manifiesta. 

Todoa loa pacientes contaron para el inicio del eatudio 
con hiotoria clfnica completa, ex&menea del laboratorio con­
siderados de rutina ( Qu!mica sangu!nea, electrolitoa •'ri -
coa, colesterol, triglicéridos y biometrta hemática l. 

Recibió particular atenci6n la determinaci6n de la ten­
ai6n arterial mediante bauman6metro de mercurio con registro 
de ambos miembros superiores en reposo. En un aegundo tiempo 
se efectu6 en aaboa miembros pélvico1 pletiaiaografta foto -­
elictrica, para lo que se coloc6 un electrodo en el primer -
artejo de cada extre•idad, durante un pri•er regi1tro, post~ 
rior•ente ae intercaabiaron loa electrodos. El trazo se obtg 
vo con el paciente en poaici6n decúbito doraal da1pu¡a de 5 

ainutos en reposo, en una habitaci6n a teaperatura aabiente. 
Se utiliz6 un pletJam6grafo marca MEDA SONICS, TWO 

CANNEL RECORDER VASCULAB PA 13 PHOTOPULSE Y OSCILOllETRO IAL­
TERAI BOSH-SOHN, con registro en el canal X·1 con una veloc! 
dad de papel de 5 y 25 aua/•eg. 
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\ 
De•pué11 de esta etapa considerada " control " 1 cada en­

ferat0 recibi6 75 mg. al.d{a da Captopril por vla oral, en 
tre• toma• equidiatanteadurante un periodo de 1 dlas, al fi­
nal de loe cuales se repiti6 el regiatro pletiamogr.lfico Y -
el examen cllnico. 

A partir de este momento, fué suspendido el medicamento 
durante un periodo considerado de descaneo por 1 dlaa mis. 
Al final de este período recibieron Enalapril en dosis de 10 
mg. diarios por vla oral en dos dosis equidistantes y al té~ 
mino de é1to1 nuevamente se repiti6 el estudio cllnico y de 
pletiamografla. 

Una vez terminado este Último periodo e independiente -
mente del resultado de la pletismografla, •• continu6 el tr! 
tamiento con Captopril a la dosis mencionada durante un pe -
rtodo de 3 mese• basado en la tolerancia y la mejorla subje­
tiva de loe 1tntoma• expresada por cada paciente para el prg 
dueto. El seguimiento se realiz6 en visitas euceeivaa a la -
consulta externa de Cardiologla y Angiologta. Al cabo de es­
te periodo ae di6 por terminado el estudio. 

Para la interpretaci6n de loa trazoa pletiamogr&f icoa , 
diaeft1mo1 un aiatema arbitrario y ee•icuantitativo, agrupan­
do loa diversos tipos de registro obtenido• en 7 grupos de 
acuerdo al ideograma que se muestra en la Figura A. Loa tra­
aoa ( en ••baa pierna• ) fueron interpretados al final del -
e1tudio en trea ocaaiones diferente• par loa autores en far­
•• conjunta, deaconociendo en el 110•ento del anlliaia, a qué 
paciente corre1pondla y la medicac16n utilizada. 

El anlliai1 eatadlstico se realiz6 de acuerdo al método 
da la Ji cuadrada. 
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RESULTADOSJ 

Nuestra población estuvo constituida por 22 pacientes de 
loa cuale•, por diferentes razones, entre las que se incluye, 
abandono al protocolo, irregularidad en el seguimiento, atc.­
a6lo fué posible completarlo en 15 caso•, que integran propi~ 
mente •ata comunicación. Pertenecieron al •exo femenino 11 y 
al masculino 41 con un promedio de edad del grupo total de 
56.6 ailo•, e rango 43 a 79 años ). 

En todo• loa casoa, no .existi6 compromiso de la circula-
9i6n venoaa, o ae consider6 desde el punto de vista cllnico 1 

paco significativo. 
Cuatro de nuestroa casoa eran diab6tico• de larga evolu­

ci6n, eatablea, aparentemente ain evidencia de infecci6n lo -
cal o •i•t'•ica y loa 4 bajo tratamiento con hipogluce 
mtant•• oralea. La hiperten1i6n arterial ai1t,mica ae docume~ 
t6 en 8 enfermoa1 en 6 de loa cualea conaiderada como modera­
da C tenaión dia•t6lica entre 110-120 111r.1Hg. ) y en los otros­
co•o ligera e t•n•i6n arterial dia1t6lica entre 100 y 110 
.,.Hq. ). El h¡bito tab,quico, a6lo •• encontró en 2 casos, 
ambos del 1exo aaaculino y poco importante ( 2-l ci9arrillo1-
diario1 ). 

En relaci6n a la capacidad de esfuerzo, la consideramo•­
poco valorable y/o cuantificable, ya que la mayor ~rte del -
9rupo li•it6 iaportantemente au actividad f laica como canse -
cuencia de la Úlcera cutánea1 éata ••tuvo presente •n todo• -
loa ca10•, predoainando en el •iembro p6lvico derecho en 8 •! 
f•l'llO•. El iaquierdo se vi6 afectado en J y en 4 caaos la le­
•i6n ful bilateral. 

De 101 ex, .. nea de laboratorio, 1•• Gntcas anormalidad•• 
encontrada• fueron l•• ctfraa de 9luco11 ••rica en ayuno lig! 
ra•ente elevadas de los 4 enfer•o• diabeticos y que •• --
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conaideraron adecuadas dado el tratamiento con hipoglucemiag 
tea orales recibidos. En un caso se encontr6 durante el esty 
dio, hipercoleaterolemia leve que no se modif ic6 con el tra­
tamiento y que mejor6 con dieta baja en grasas y colesterol. 

En la• figuraa 2 y l mostramos loa 7 grupos que de 
acuerdo al ideograma elaborado contienen las caractertaticaa­
pletiamogrlficas encontradas en la poblaci6n en loa trazos -
control y sus modificaciones después del tratamiento con loa 
productos utilizados. Nótese c6mo en el grupo G que propia -
mente integrarla loa trazos normales, no hubo ningún caso. 

Resulta evidente que el compromiso circulatorio y la 
reapueata al tratamiento fué diatinto en las 2 piernaa, de -
tal manera que •e comentarl par aeparado. 

Vale la pena mencionar que en un caso el regiatro real! 
zado con Enalapril reault6 tecnicamente poco adecuado, por -
lo que decidimoa no incluirlo para an,lisi1 de las llOdifica­
cionea gr,ficaa. Sin ••bargo, au comportamiento cltnico ful 
muy aatiafactorio por lo que no fué excluido del estudio. 

La Figura 2 e1quematiza 101 hallazgos del miembro péilv! 
co derecho. Aquello• caao1 ubicados en el grupo A, llOdifica­
ron las caracter1aticaa de su trazo con ambos productos en -
forma conaiderable, de igual ••nera que loa ubicado• en el -
grupo e que practicaaente normalizaron au regietro. Loa ca -
aoa del grupo o no •01traron caebioa al recibir Captopril, -
pero con el lnalapril un paciente •• traalad6 al grupo &. 

Loa paciente• del grupg E aoatraron ca•bioa intereaan -
tea, doa de elloa •odificaron au curva hacia loa grupo• teo­
rica•ente -'• comprometido•, lo que ocurri6 taabiln con .. -
boa producto•. 

En relaci6n al •i•abro pélvico izquierdo ( Figura l ) 
aunque la diatribuci6n por 9rupoa •• distinta, el COllporta -
•lento reault6 •n muchoa aapectoa •emejantea. 
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En e1te caso, un porcentaje mayor se ubic6 en el 9rupo­
A y per•aneci6 en él, a pesar del tratamiento con loa dos 
flr•aco• en. 2 caso•. El resto cambi6 1u comportami~nto ubi -
cando1e a lo• grupos C y D. 

La evoluci6n de aquéllos localizados en el grupo B es -
tallbi'n parecida, desplazándose al grupo D con Captopril y -
al E con Enalapril. 

CollO en el miembro contralateral, obaervamo1 modifica -
ciones quiza interpretables como empeoramiento al apreciar -
deepl••••iento de lo• grupo• e y E a loa grupos A y D, rea -
pectiva .. nte, con ambos medi~amento1. Loa enfermos inicial -
~nte e•tablecidos en el grupo F normalizaron su trazo en tQ 
doa lo• caaoa con dos excepcionea. 

Ea i•portante destacar que la diferencia entre ambos 
•leabro1 pilvicoa, en lo que 1e refiere a coapromi10 circul~ 
torio y por lo tant~, en 1u reapue1ta al trata•iento es lo -
eeperado, ala aún, si consideramo1 a cada extremidad como au 
propio control. 

Al COllparar en cada miembro la respuesta de loa 2 f¡rm~ 
coa, no encontramos diferencias significativas entre éstoa.­
Pero al la hubo al comparar la reapueata al tratamiento con­
aaboa ••dicaaentoa y el periodo de control. e p <o.os ) 

Ea de hacer notar que independientemente de las modif i­
cacionea en la curva pleti1mo9r¡fica, en todo• 101 ca•oa, 
excepto uno exi1te un• gran mejorfa en el dolor y en l• cap~ 
cidad de ••fuerzo, juzgando '•te último subjetivamente por -
lo citado con anterioridad. A1I m11mo, al fin del'1eguimien­
to en todoa 101 ca101 la Glcera habla mejorado conaiderable­
.. nt• o habla cerrado. La excepc16n ru6 una paciente que llO.!. 
tr6 .. jorla inicial pero que una infecci6n agregada en la 
Úlcera, e de la que •e cultiv6 p1eudomona ) deterior6 con•i­
derabl ... nt• la ctrculaci6n del miembro, adicion,ndoae una-
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compl1cac16n traa otra haata provocar la muerte de la enfer­
ma en condicione• de aepsis aiat,mica. 

En solamente l casos obaervamoa efectos indeaeablea con 
aiatentea excluaivamente en mareo, 2 de ello• con Captopril­
y en otro bajo tratamiento con Enalapril. 
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D l S C U S I O N 

Existen en la litP.ratura 17,8), amplias refere.ncias del­
uso de la pleti1mografla para la evolución de modificacionea-

1del patrón circulatorio regional, practicamente en cualquier­
aitio del organismo y se ha considerado como de particular 
traacendencia en el cálculo de flujo y reaiatenciaa vascula -
rea, fundamentalmente loc~leaJ de lo que se han desprendido -
inferencias, que no en pocaa circunstancias, dado el lenguaje 
empleado, genera confusión, .Yª que no necesariamente correa -
¡;><>nde éste, a lo que ocurre sistemicamentc. Por esta razón, -
elaboramos un idiograma que ilustra las diferencias encontra­
das y que agrupamos en funci6n de la amplitud y longitud de -
onda de la curva, as{ como del ¡ngulo formado a partir del 
acmé de la misma. 

Con eaa base consideramoa como normales aquellas curvaa­
de una amplitud comprendida entro 5 y 10 mm. y un ~ngulo ma -
yor de 30 grados, además de la presencia do cnda diacrota, 
que permite suponer una elasticidad vascular en este caso ca­
pilar conservadora. 1 grupo G ) 

Los trazos de amplitud superior a 10 mm. se interpreta -
ron como producidos por un flujo capilar de cierta maynitud;­
capas de tener representatividad gráfica y en función del mi~ 
•o1 el potencial aumento regional de la presión tisular, cuyo 
gr•do serla correlacionable a la amplitud ( mayor en este ca-
10 ) de la curva. Adicionalmente, ai el ángulo formado a par­
tir del acmé de ésta es muy estrecho, traducir{a, aunado a la 
aaplitud, un patrón de resistencias artcriolares anormalmunto 
alto. Ea decir, una curva 11ayor de 15 mm. de amplitud y un 
•ngulo •enor de 30 grados equivaldrfa a hipertensión c•pilar­
aevera con reaiatenciaa vaecularea elevadas. ( qrupo A ) 
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El tipo e, igualmente indicarla hipertensión importan -
te, pero resistencias menores, a diferencia del grupo B con­
rosistencias altas pero con hipertensi6n vascular moderada. 

El tipo O ejemplificarla aquellos casos con hiperten -­
sión leve y resistencias normales. Por el contrario, los ca­
sos con curva muy aplanada, menores de S mm. traducirla un -
flujo pequeño que reduce su representatividad gráfica. (gru­
po F >. Finalmente, un registro capilar de amplitud moderada 
( entre S y 10 mm. > con un ángulo superior a JO grados se -
rla compatible con flujo c~ai normal, pero con elasticidad -
vascular disminuida, a juzgar por la ausencia de dicrotismo. 

De nuestro estudio obtuvimos tres diferentes reapues -­
tas, denominadas: 11 mejorla 11 

, " sin cambios significati -­
vos 11 y 11 empeoramiento 11 

• Estas designaciones arbitrarias­
ae basaron en la comparación entre loa trazos pletismogrifi­
cos do control y los obtenidos deapuéa del ensayo medicaaen­
toso, ya que en todos los pacientes estudiados obtuvimos re~ 
puesta cllnica excelente en las lesiones cutáneas, a excep -
ción del caso complicado con el proceso inf eccioao. 

Consideramos 11 mejorla ", aquellos casos on que dismin!! 
yó tanto la hipertensión arteriolar como las resistencias e~ 
pilares. Los casos denominados " sin cambios significativos" 
fueron aquellos en que no observamos diferencias en loa tra­
zos plotismográficos de control y loa perlados ~et-trata -­
miento. Por último, llamamos " empeoramiento " a loa casos -
en los cuales se incrementó la hipertensión arteriolar y las 
resistencias capilares. 

Aunque para fines de análisis se evaluaron loa regia -­
troa de ambas extremidades por separado, la respuesta a loa 
dos medicamentos fue semejante ( P•NS t, de tal aanera que 
conaideramoa globalmente el resultado. 
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Ca•i doa terceras partea C 60, y Sl• para Captopril y -
Enalapril respectivamente > tuvieron una mejoría notable en 
el registro plettamográfico ( P < O.OS ) 1. y aolamen~e perma­
necieron •in cambios C 26.6• con Captopril y 16.6• con Enal~ 
pril ) cerca de una quinta parte; de éstos solamente un caso 
pertenecía al grupo e y 2 al grupo D ( hipertenai6n moderada 
y leve respectivamente, ambos con resistencia disminuidas ); 
el reato se encontraban en los 9rupoa E ( trazo casi normal­
ain dicroti••o ) y F ( flujo disminuido )J de donde, propia­
mente, aolo J casos ( 10• ) no tuvieron respuesta. 

Ea particularmente inter.esante la observación que podi!, 
m~a considerar hasta parad6jica, de loa casos con 
denominada " empeoramiento •• ( 13.3• con Captopril 

rea puesta 
y 23,3\ -

con Enalapril ). Si aceptamos que la respuesta obtenida pro­
cede b&aica•ente de modif icacionea en el equilibrio entre 
elasticidad de loa lechos vasculares y el flujo capilar y la 
reaiatencia del mismo, podemos pensar que en estos casos, 
donde se observ6 un trazo post-tratamiento con aumento en 
las resistencia• vasculares y en la prea16n capilar, eatarl~ 
moa autorizado• a decir que quiz¡ se debe al aumento de flu­
jo regional que obviamente en vasos rfgidoa y/o con placea -
atero•atoaaa provocarlan mayor preai6n capilar. Surge enton­
ce• la ref lexi6n de si eatos caaoa, que evidentemente tuvie­
ron aejorfa clfnica, tanto en la reducci6n del dolor y la c~ 
pacid1d de ••fuerzo, como en el cierre de las Úlceras, no d~ 
bieron awu.rae al porcentaje que aceptamos como " mejoría ", 
en cuyo caao el '•ito medicamentoso alcanzarla cerca de trea 
cuarta• partea de loa caso• C Captopril 73.3' va Enalapril -
79.l•), P<0.001. 

Parece evidente que el efecto ben6ftco observado se de­
be a laa caracterlsticaa que co•o grupo comparten ambos pro­
ductoa, •• decir, 1u capacidad de inhibir la acci6n de la eg 
ztaa convertidora. 

- 20 -



Experimentalmente se ha podido comprobar que la infu -­
aión local de anqiotensina I causa vasocontricción similar a 
la producida por anqiotensina II. Sin embargo, la infusión -
simult&nea de Captopril inhibe la respuesta a la·primera, p~ 
ro no a ésta última (19), lo que indica que puede ocurrir 
conversión de angiotensina I a angiotensina II periféricamen 
te ya que existe actividad de enzima convertidora en la pa -
red vascular (19), por tanto el potente efecto vasoconatric­
tor de la angiotensina II, que posiblemente deteriora loa m~ 
cantamos de control de la pequeña circulación, serta anula -
do. 

Existen alguna• evidencias de que la angiotenaina II 
puede ser generada en vasos de resistencia y de capacitan 
cia; modificándose de ••ta manera el tono va•cular,·indepen­
dientemente de sus nivelea circulante• (20). Sobre eato exi~ 
ten precedentes en el riñón para la sfnteaia de ranina en v~ 
soa de resi•t•ncia y poaiblemente en el miometrio de coneja 
y perro (19-21J. 

No puede omitirae desde luego, la posibilidad que los -
cambios obaervadoa ae realican a trAvé• de modificar el in -
tercambio i6nico de lo• vaaos de reaiatencia y sus miocitos. 
1221 

Por aupueato que loa inhibidorea de la ECA al impedir -
la degradación de kinina• 1 permitirfan quizá una nueva forma 
de regulaci6n capilar, tal vez •edificando el tono de loa ·~ 
ffnterea pre y po•t capilar•• favoreciendo un régimen cicul~ 
torio local aia apropiado. 
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CONCLUSIONES1 

l'n ba•• a nuestros hallazgos se puede concluir: 

t).- El eapleo do inhibidoroa de la enzima convertidora de 
•nglotensina en pacientes con arteroeaclerosia oblit~ 
rante •• de gran utilidad y debe conaiderarse como •! 
ternativaa de tratamiento en eatoe casos. 

2).- Haata donde fué Po•ibie investigar no encontramos ra­
feranciaa en 1• literatura de la uti1izaci6n de este-
9rupo de f'rmacoa en el trata•i•nto de l• inauficien­
ci& •rterial cr6nica por ateroeacleroeia en cualquie­
r• de aua formaa de pre1entaci6n. 

3l.- Plantaa1ta• la hip6teaia de estos efectoa ben,fico1 
por au capacidad va•odilatadora de la pequeña eireul~ 
ci6n pero iqnor .. oa •1 mecania•o tntimo de la mejorfa. 

41.-

51.-

La au1encia de efecto• indeseables importante• permi­
te .. plearlo• con aeguridad en aquello• casos en que 
•• con•ideren Gtil••· 

AGn cu•ndo el porcentaje de re1pue1ta ••tiafactorto -
•• elevadoJ •nfatisa•o• 1• neceaidad de otraa medida• 
terapluttcea cottpt ... ntaria1 ( auapender tebaquiaeo , 
reducir aobrepe10, ejercicio, etc.) en el trataaiento 
integral d• ••toa ca101. 
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