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INTRODUCCTION::

La cnfermedad arterial oclusiva es una entidad generalmen
te relacionada a ateroesclerosis, que provoca la coclusidn de -
las arterias de grande y medianc calibre, ocasionando crdnica-
mente diversos grados de isquemia en algunos érganos y Biste =
mas entre los gque destacan cerebro, corazén, rifidn y tubo di -
geativo, as! como las extremidades superiores e inferiores.(1)

La denominacidn de artercesclerosis obliterante propiamen
te dicha se refiere a la enfermedad oclusiva crbénica por aterg
esclerosis de la aorta y las ramas de &sta que irrigan las ex-
tremidades, Sin embargo, existe en la literatura una gran can-
tidad de sinénimo= de esta condicién, como mon la enfermedad -
oclueiva atercesclerdtica, enfermedad arterial periférica, en-
tre otras. .

La arteriocesclerosis obliterante es, con mucho, la enfer-
medad causante de isquemia crdénica de las extremidades inferio
res mis frecuente; estimindose que es la responsable del 95% -
de los casos. La enfermedad afecta individuos de edad avanza -
da, a menudo mayores de 50 afios, predominantemente varones, en
una proporcidn de 10:1 sobre las mujeres. Se acapta que un 90%
aproximadamente de eatos pacientes con enfermedad vascular pe-
riférica sufren atercesclerosis importante en alguna otra par-
te de su economfa. (2} ‘

La asociacién con diabetes mellitus es comiin ya que en el
20-30 3§ de estos casos el metabolismo de glicosidos es anormal
Yy los efectos patogénicos vasculares de esta entidad coexisten
y/o son posiblemente " sinérgicos " en el deterioro circulato-
rio que producen. {3)

Es importante considerar también la clara asociacidn que-
existe entre el hibito tabiquico y la arteriossclerosis oblite
rante.



Aproximadamente 90 de cada 100 pacientes con arteriocescle
rosis obliterante son fumadores cuando se someten a la primera
exploracién y la progresiin de la enfermedad, as{ como el fra-
caso de los injertos arteriales es muy superior en aquellos -
que continiian fumando. (4}

Otros factores de rieago conocidos en la artericesclero -
sim obliteranta, son la hiperlipidemia, hipertensidn arterlal,
la obemidad y la aterocesclerosis de cualquler otra localiza -
cidén, en particular de las artarias coronarias, asl como la -
diabetes mellitus ya mencionada,

La lesidn atercesclerStica de las arterias de grande y me
diano calibre que irrigan las extremidades es similar a la que
aparace en cualquier otro territorio y aunado a las lesicnes-
atercesclerosas de arterias mls grandes, ocurre proliferacidn-
sndotelial y engrosamiento de la membrana basal de los lechos
capilares que comprometen ms la circulacién local,



GENERALIDADETS:

TEORIAS DE 1A PATOGENESIS:

Desde tiempos remotos la preoccupacidn por esclarecer los-
mecanismos responsables del nacimiento y progresidn de la pla-
ca atercesclerdtica han conducido a la creacidn de diversas -~
teorfas, entre éstas y atribuida al parecer a Virchow se consi
dera que on la lesidn temprana el principal factor en la pro -
gresidn de la placa, es el paso y acumulacidén de constituyen -
tes plasmAticos desde el lumen arterial hacia la Intima de 1a
arteria { insudacidn ). Alternativamente, para Rokintansky, la
existencia de un pequeiic trombo mural blanco compuesto de ele-
mentos sangulneos { plaquetas, fibrina y leucocitos ) localiza
dos socbre dreas lesionadas de la [ntima { por factores hemodi-
nidmicos & de otra causa ), ocurrirfa tempranamente en ateroces-
cleronis { incrustacién ), y la organizacién de este trombo -
por componentes principalmente celulares arteriales también co
mo By crecimiento gradual constituirfa un papel definitivo en
la progresidn de la placa.

En general, todas las teorlas sobre patogenesis de la ate
roesclercsis aceptan que la placa se desarrolla en etapas tem-
pranas de la vida, continuando su desarrcollo durante muchos -
afios. Se conoce que la elevaclén sustancial en los niveles sé-
ricos de colesterol conduce a una progresin manifieata de le-
siones atercaesclerbticas. Esta evolucion puede ser de origen -
end&geno; inducida por factores metabdlicos tales como la ne -
frosis lipoidea y el hipertiroidismo, o puede ser exdgena, pro
ducida por dietas ricas en coleatercl. En cposicién a esto, si
l1os niveles de colesterol a#ricos se mantienen bajos, la atero
esclerosis raramente se desarrolla, Sin embargo, parece necesa
ria la presencia de un pequeiic trombo como nlicleoc de la leslfn
atercesclerosa temprana.



Se han considerado otros factores que tijienen un papel en-
la ateroesclerosis, como son las células sanguineas ( leucoci-
tos, monocitos y granulocitos ), las lipOProteInus‘de muy baja
densidad, las plaguetas y el dafio o lesidn endotelial arte -
rial. (5)

FISTOPATOLOGIA:

La alteracién fislopatolégica fundamental producida por -
la enfermedad arterial oclusiva crénica, independientemente de
su etioclogla, e8 la isquemia de loa tejidos irrigados per las
arterias obstruidas, Su saveridad estd condicionada por la -
localizacién y extensidn del proceso, asi como de la presencia
o no de una adecuada circulacién colateral. Una obstruccidn ar
terial anatomicamente significativa se observa, por lo general
asocjada-a una circulacidn colateral compensadora en el Begmen
to obstrulde, donde el eatimulo para su desarrollo podrfa ser
el gradiente anormal de presién a través de esa red paralela o
bien el aumento de velocidad de flujo en los vasos colatera -
les, Aiin as!, después de desarrollar una notabie circulacién -
colateral, jamis logrard compensar el aexistente en la arteria
adecuadamente permeable., (6)

Como es de suponerse, la presencia fisica de la placa ate
romatoss y &) deterioro funcional resultante, condicionan una
serie de camblos anatémicos y fisioldgicos en los territorios-
comprometidos que han obligado al desarrollo de procedimientos
dﬁlgn&lticon para conocer de manera no invasiva el patrdén de -
perfusidn tisular en un sector determinado, un ejemplo de es-
to, ea la pletismogratfa,.

El término de pletismograffa se deriva de las raices ple-
tismos y grafia, que definen el principio fundamental de la -
técnica, es decir " el registro de los cambios de volumen de -
un determinado sector del crganismo y aunque eate determinado-



sector podrla ser cualquier parte del cuerpo, { la cavidad to-
ricica, corazén, rifones, higado o cualquier otro Srgano ), la
pletismogragfa es usualmente aplicada a las extremidades.

Se considera que los cambios significativos en el veolumen
en muchas regiones del organismo { excoptoc pulmones ), 8son se-
cundarios a su contenido sanguineo, as! la pletismogratfa per-
mite cuantificar variaciones de volumen sangulneo en el segmen
to examinado, registrando los cambios volumétricos que ocurren
pulso a pulso por la actividad ventricular izquierda.

El registro pletismogrdfico ha sido agrupado en diferen -
tes categorias:

Algunas miden los cambios de volumen directamente por al
principio de desplazamiento de fluidos |( uaterftilled )s otras
depénden de la compresidn de aire en un sistema cerrado para -
producir cambios de presidn { air-filled }, También existen -
los que valoran cambios en la circunferencia de la extremidad-
{ strain-gauge } y modificaciones en resistencias eléctricas -
{ impedancia ), o spobre el principio de refracidn de la luz a
partir de las células sangulneas { fotoeléctrico ) (7)

En la oclusidn arterial el fluijo sanguineo en los tejidos
{ particularmente piel } es variable y'responde a cambios de -
temperatura y tono simpitico, (8}

De igual manera, este procedimiento permite conocer varig‘
ciones de flujo tisular en diversas circunstancias; como el -
afecto de manipulaciones farmacolégicas para modificar el pa -
trén de circulacidn regional. En este sentido han sido ensaya-
dos méltiples productos con resultados diversos, As!{, con ol-
propisito de valorar el efecto que sobre la circulacidn arte -
ria) periférica ejerce el grupo de firmacos inhibidores de la
enzima convertidora, conocldo por su efecto antihipertensivoy-
Decidimos emplear a dos representantes de &ste, comparindolos-
entre af y con un perfodo denominado " control " en el pacien-
ta,
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Los inhibidores de la enzima convertidora es un grupo de
fhrmacos que comparten un peptido de 9 aminodcidos ( GLU/TRP/
PRO/ARG/GLN/ILE/PRO/PRO } que posee un especifico y potente -
efecto inhibidor de la conversidn de la angiotensina T a an -
gictensina II. (9}

El Captopril y el Enalapril son los inhibidores de la en
zima convertidora mis estudiados hasta el momento, existiendo
entre ambos grandes similitudes. La diferencia consiste en el
érupo lq}fldrlln que se ha sustituido por un complejo de feni
lalanina y le confiere al Enalapril una mayor afinidad para -
la enzima convertidora y una farmacocinética diferente.(9-16}
] El afectoc fundamental de estos agentes estriba en impe -
dir la conversidn de la angiotensina I { la hormona octapepti
da activa del sistema renina angictensina ) a angiotensina II
sediadora de vasoconstriccidn y de la produccidn de la aldos-
terona. A largo plazo,tantc Captopril como Enalapril provocan
disminucisn en la excrecidn de aldosterona urinaria en prome-
dio hasta de 6 afios cuando son empleados como monoterapia -
{10, El otro efecto interesante de los inhibidores de la ECA
ha sido el de inhibir la transformacidn de Xininas a fragmen-
tos inactivos con lo cual contribuye a la dispopibilidad de -
ésta, con el consecuente efecto vasodilatador. (10,12,14)

La administracién oral de Captopril o la administracidn-
intravanosa del Enalapril produce una reduccién en el plasma-
de de angiotensina II a los 30 minutos,. El Enalapril adminis-
trado por via oral produce una reduccidn gradual en la angio-
tensina 1I, probablemente porque la droga debe ser primerc es
terificada en el higado, con el resultado de una cafda en los
niveles de angiotensina II, as{ comoc una reduccidn gradual en
la concentracién de aldoaterona an el plasma, simultapeamente
al incremento chservado de la renina plasmiktica activa., (10 ,
12)



El efecto del Captopril sobre'lal bradiquininas es con-
troversial; algunos autores han informado que aumenta los ni
veles sanguinecs, mientras otros no lo han encontrade.{10} -
Con los recientes refinamientos en los métodos han cbservado
incremanto de la bradiquininas, as{ como evidencias que la -
excrecién de kininas urinarias son incrementadas durante su
tratamiento con Captoprili lo que podr{a reflejar acumula --
cibn de kininas formadas en el rifién por efecto de los inhi-
bidores de la ECA.{10)

Algo semsjante ocurre en relacién a las prostaglandi --
.nas; en algunos estudios se han encontrado incremento plasmi
tico o urinario de preostaglandinas, mientras en otros estu -
dios se han reportado sin diferencias o bien, diiatnuciéﬁio’

Es compransible gue las modificacionas hormonalas a Que
dan lugar provoquen alteracionas a los iones y lliquidos cor-
porales. Se ha Lldentificado con claridad su efecto natriuré-
tico y de retancifn de potasio, aunque la hiperkalemia sSlo-
sa cbhserva an aquellos enfermos con dAisfuncidn renal. No obm
tante que a estos efectos, sobre todo el natriurético, las -
kininas y prostaglandinas contribuyen ligeramentes Por ostas-
razones, recientemente se ha gensralizado su uso en el trata
mianto de la hipertensidn arterial sistémica escencial, reno
vascular ¢ insuficiencia cardiaca. (10)



OBJETIVOS:

Entrs el grupo de pacientes con cardiopatia, éapeclal -
mente en aquellos con edad avanzada. La ateroesclerosis jue-
ga un papel fundamental en la etiologfa del dafio cardiovascu
lar. Asi mismo, con frecuencia, a los sintomas cardicldgicos
propiamentes dichos se asocia un dé&ficit circulatorio de mag-
nitud diversa que complica yfo limita la capacidad funcional
de esta poblacibn, bien por insuficiencia arterial manifies-
ta y en ocasiones tan importante que provoca claudicacién in
termitente, o en los casos mis graves compromisc circulato -
iio, aiin en reposo. En algunas ocasiones a eata eventualidad
se suma o] deterioro local cutdneo que resulta en la forma -
cién de Glceras que en términos generales son rebeldes al -
tratamiento.

Disefianos el presente protocolo con la idea de evaluar-
el cospromiso ciinico, y la influencia scbre la circulacién-
menor, en este caso, piel ( {ilceras cuténeas }; asf como la
modificacién en el flujo sangufneo regional, especialmente -
de mismbros inferiores, en respussta al tratamiento con inhi
bidorems de la ECA { Capotena y Enalapril ), asumiendc su ca-
pacidad de reducir los niveles de angiotensina II, potente -
vasoconstrictor periférico y por sus propiedades vasodilata-
doras, quizf mediadas a través de su influencia en el metabo
lismo de las kininas,



MATERIAMLES ¥ METODGOS:

En el Hoapital Central Sur de Concentracifn Nacional de
Petrdleos Mexicanos realizamos un andlisis prospectivo, lon-
gitudinal y comparativo, durante el perfodo 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 los -
Servicios de Angiologfa y Cardiologfa, que tuvieron hiperten
8ion arterial y/o dlceras cuténeas.

Consideramos criterics de inclusidn la existencia de il
cera cutinea en miembros inferiores, asociada o no a la pre-
sencia de hipertensifn arterial sistémica y en quién no exig
tiese evidencia de disfuncidn hepitica, renal, tiroidea, car
diaca o cerebral manifiesta,

Todos los pacientes contaron para el inicio del estudio
con historia clinica completa, eximenes del laboratorio con-
siderados de rutina { Quimica sangufnea, electrolitos aéri -
cos, colesterol, triglicéridos y biometrfa hemitica ).

Recibid particular atencién la determinacidn de la ten-
8i8n arterial mediante baumanémetro de mercurio con registro
de ambos miembros superiores en reposo. En un sequndo tiempo
se efectud en ambos miembros pélvicos pletismograffa foto --
eléctrica, para 1o que se coloch un elactrodo en el primer -
ortejo de cada extremidad, durante un primer registro, poste
riormente se intercambiaron los electrodos. El trazo se obtu
vo con el paciente en posicidn declibito dorsal después de 5
minutos en reposo, en una habitacién a temperatura ambiante.

Se utilizé un pletismSgrafo marca MEDA SONICS, TWO --
CANNEL RECORDER VASCULAB PA 13 PHOTOPULSE Y OSCILOMETRO (AL-
TERA) BOSH-SOHN, con registro en el canal X-1 con una veloci
dad de papel de 5 y 25 mm/seg.
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Después de esta stapa considerada " control ", cada en-
fermo recibifé 75 mg. al dfa da Captopril por via oral, en -
tres tomas equidistantes durante un perfodo de 7 diqs, al fi-
ral de los cuales se repitis el registro pletismogrlfico y -
el examen cliinico,

A partir de este momento, fud suspendido el medicamento
durante un perf{cdo considerado de descansc por 7 dias mis.
Al final de este perfodo recibieron Enalapril en dosis de 10
mg, diarios por via oral en dos dosis equidistantes y al tér
mino de éstos nuevamente se repitid el estudio clinico y de
pletismografia, .

Una vez terminado este {iltimo perfodo e independiente -
mente del resultado de la pletismografia, se continub el tra
tamiento con Captopril a la dosis menclionada durante un pe -
riocdo de 3 meses bamado en la tolerancia y la mejorfa subje-
tiva de los sintomas expresada por cada paciente para el pro
ducto, El seguimiento se realizd en visitas sucesivas a la -
consulta externa de Cardiologia y Angiologia. Al cabo de es-
te perfodo se dié por terminado el estudio.

Para la interpretacién de los trazos pletismogrificos ,
diseilamos un sistema arbltrario y semicuantitativo, agrupan-
do los diversos tipos de registro obtenidos en 7 qrupos de
acuerdo al ideograma que se mueatra en la Figura A, Los tra-
2o { en ambas piernas ) fueron interpretados al final del -
estudio en tres ocasiones diferentes por los autores en for-
ma conjunta, desconociendo en el momento del andlisis, a qué
paciente correspondfa y la medicaciédn utilizada.

El anflisis estadistico se realizd de acuerdo al método
de la Ji cuadrada.

- 10 -
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I DEOGRAMA

CARACTERISTICAS
AMPLITUD > 15 mm
ANGULO « 30 GRADOS

B MPLITUD € 15 mmy > 11 mm
ANGULO « 30 GRADOS
c AMBPLITUD > 15 mm
ANGULO > 30 GRADOS
D AMPLITUD <« 15 mmy > 1t m
’ ANGULO > 30 GRADOS
E AMPLITUD « 10 mm y 5 mm
ANGULO > 30 GRADOS
r st AMPLITUD < 5 mn
Al ANGULO > 30 GRADOS
it
G [ In {01 I O AMPLITUD <€ 10 ma y > 5 mm
; fi‘;f:::' . ' ANGULO > 30 GRADOS
_ ONDA DICROTA PRESENTE

FIZMA A .~ CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS Y DE MEDICION DE CADA TIR) DE ONOM
PLETIGMOGRAFICA. - 11 -



RESULTADOS:

Nuestra poblacidn estuvo constituida por 22 pacientes de
los cuales, por diferentes razones, entre las que se incluye,
abandono al protocolo, irregularidad en el sequimiento, etc.-
s6lo fué posible completarlo en 15 casos, que integran propia
mente asta comunicacién. Pertenecieron al sexo femenino 11 ¥y
al masculino 4, con un promedio de edad del grupo tcotal de -
56.6 afios, { rango 43 a 79 afios ). . )

En tcdos los casos, no existid compromiso de la circula-
cidn venosa, o se consideré desde el punto de vista clinico ,
poco significativo.

Cuatro de nuestroa casos eran diabéticos de larga evolu-
cién, estables, aparentemente sin evidencia de infeccidn lo -
cal o sistémica y los 4 bajo tratamiento con hipogluce - -
miantes orales. La hipertensifn arterial sistémica se documen
t5 en 8 enfermos; en 6 de los cuales considerada como modera-
da { tensién diastSlica entre 110-120 mnHg, } y en las otros-
como ligera { tensidén arterial diastSlica entre 100 y 110
amig. )}, El hébito tabiquico, sdlo se encontrd en 2 casos, -
ambos del sexo masculino y poco importante { 2-3 cigarrilloa-
diarios ).

En relacién a 1a capacidad de esfuerzo, la consideramos-
poco valorable y/o cuantificable, ya que la mayor parte del -~
grupo 1imitSd importantemente su actividad fisica como conse -
cusncia de la {ilcera cuténea; ésta estuvo presente en todos -
los casos, predominando en el miembro pélvico deracho en 8 en
fermos. El izquisrdo se vid afectado en 3 y en 4 casos la le-
wibn fuf bilateral.

De los eximsnes de laboratorio, las (nicas anormalidades
encontradas fueron las cifras de glucosa sérica en ayuno lige
ramente slavadas de los 4 enfermos diabeticos ¥y que se --

i
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consideraron adecuadas dado el tratamiento con hipoglucemian
tes orales recibidos., En un casc se encontrd durante el estu
dio, hipercolesterclemia leve que nc se modificd con el tra-
tamiento y que mejord con dieta baja en grasas y colesterol.

En las figuras 2 y 3 mostramos los 7 grupos que do =---
acuerdo al idecgrama elaborado contienen las caracter{sticas-
pletismogrificas encontradas en la poblacibn en los trazos -
control ¥y sus modificaciones después del tratamiento con los
productos utilizados, Nitese cSmo en el grupo G que propia -
mente integrarfa los trazos normales, no hubo ningin camo,

Reaulta evidente que el compromiso circulatorio y la -
respuesta al tratamiento fué distinto en las 2 piernas, de -
tal manera que se comentars por separado,

Vale la pena mencionar gue en un caso el registro reali
zado con Enalapril resultd tecnicamente poco adecuado, por -
lo que decidimos no incluirlo para anflisis de las modifica-
ciones gréficas. Sin embargo, su comportamiento clinico fud
muy satisfactorio por lo que no fué excluido del estudio.

La Figura 2 ssquematiza los hallazgos del miembro pélvi
co derecho, Aquellos casos ubicados en el grupo A, modifica-
ron las caracter{sticas de su trazo con ambos productos en -
forma considerable, de iqual manera que los ubicados en el -
grupo C que practicamente normalizaron su registro. LOs ca -
sos del grupc D no mostraron cambios al recibir Captopril, -
pero con el Enalapril un paciente se trasladd al grupo E.

Los pacisntes del grupo E mostraron cambios interesan -
tes, dos de ellos modificaron su curva hacia los grupos teo-
ricamente miis comprometidos, lo que ocurrid también con am -
bos productos.

En relacidn al miembro pélvico izquierdo ( Figura 3 ) -
aungue la distribucién por grupos es distinta, el comporta -
miento rasultd en muchos aspectos semejantes. .

- 13 -



En este casc, un porcentaje mayor se ubich en el yrupo-
A y permanecid en 81, a pesar del tratamiento con los dos -
firmacos en. 2 casos. El restoc cambid su comportamiento ubi -
cindose 8 los grupos C ¥y D,

La evolucidn de aquéllos localizados en el grupo B es -
también parecida, desplazdndcose al grupc D con Captopril y -
al E con Enalapril.

Comoc an el miembro contralateral, cbservamos modifica -
ciones quiz8 interpretables como empeoramiento al apreciar -
desplazamiento de los grupoa C y E a los grupos Ay D, res -
pectivamente, con ambos medicamentos. Los enfermos inicial -
sante establecidos en el grupo F normalizaron su trazo en to
dos los casos con dos excepciones,

Es importante destacar que la diferencia entre ambos -
miembros pélvicos, en lo que se refiere a compromiso circula
torio y por lo tante, en su respuesta al tratamiento es lo -
esperado, mis aiin, si consideramos a cada extremidad como su
propio control.

Al comparar en cada miembro la respuesta de los 2 firma
cos, no encontramos diferencias significativas entre éstos,-
Fero s! la hubc al comparar la respuesta al tratamiento con-
anbos medicamentos y el perfodo de control. ( P« 0,05 )

Es de hacer notar que independientemente de las modifi-
caciones sn la curva pletismogréfica, en todos los casos, -
excepto uno existe una gran mejorfa sn el dolor y en la capa
cidad de esfuerzo, juzgando éste (ltimo subjetivamenta por -
lo citado con anterioridad, AsI mismo, al fin del ssguimien-
to en todos los casos la {ilcera habia mejorado conmiderable-
mente o hab{a cerrado. La excepcidn fué una paciente que mos
trs mejoria inicial pero que una infeccién agregada en la -
Glcera, | da la que se cultivs pseudomona ) detericrd consi-
derableasnte la circulacisn del miembro, adicionindose una-
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complicacidn tras otra hasta provocar la muerte de la enfer-
ma en condiciones de sepsis sistémica.

En solamente 3 casos observamos efectos indeseables con
sistentes exclusivamente en mareo, 2 de ellos con Captopril-
Y en otro bajo tratamiento con Enalapril,

-‘5-
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D1SCUSTION:

Existen en la literatura (7,8), amplias referépclnn del-
uso de la pletimmograffa para la evolucidn de modificaciones-
del patrdn circulatorioc regional, practicamente en cualquler-
'sltio del organismo y se ha considerado como de particular -
trascendencia en el cilculo de flujo y resistenctas vascula -
res, fundamentalmente locales; de lo que se han desprendido -
inferencias, gque no en pocas circunstancias, dado el lenguaje
empleado, genera confusidn, ya que no necesariamente corres -
ponde éste, a lo que ocurre sistemicamente. Por esta razdn, -
élaboramos un idiograma que iluatra las diferencias encontra-
dap y que agrupamos en funcién de la amplitud y longitud de -
onda de la curva, as! como del &ngulo formado a partir del -
acmé de la misma.

Con esa base consideramos como normales agquellas curvas-
do una amplitud comprendida entre 5 y 10 mm. y un Angulo ma -
yor de 30 grades, ademis de la presencia de cnda discrota, -
que permite suponar una elasticidad vascular en este caso ca-
pilar conservadora. {( grupo G )

Los trazos de amplitud superior a 0 mm. se interpreta -
ron como producidos por un flujo capilar de clerta maynitud;-
capas de tener representatividad grifica y en funcién del mig
mo, el potencial aumento regiopnal de la presibn tisular, cuyo
grado serf{a correlacionable a la amplitud { mayor en este ca-
20 ) de la curva. Adicionalmente, ai el 8ngulo formado a par-
tir del acmé de ésta es muy estrecho, traducirfa, aunado a la
amplitud, un patr&n de resistencias arteriolares anormalmente
alto. Es decir, una curva sayor de 15 mm. de amplitud y un -
éngulo menor de 30 grados equivaldr{a a hipertensidn capilar-
severa con resistencias vasculares elevadas. { grupo A }
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El tipo C, igualmente indicarfa hipertenasidn importan -
te, pero resistencias menores, a diferencia del grupo B con-
reaistencias altas perc con hipertensidn vascular moderada.

El tipo D ejemplificarfa aquellos casos con hiperten --
81én leve v rasistencias normales., Por el contrario, los ca-
s0s con curva muy aplanada, menores de 5 mm, traducirfa un -
flujo pequeiio que reduce su representatividad grifica. (gru-
po F }. Finalmente, un registro capilar de amplitud moderada
{ entre 5 ¥ 10 mm, )} con un &ngulo superior a 30 grados se -
r{a compatible con flujo casi normal, pero con elasticidad -
vascular dieminuida, a juzgar por la ausencla de dicrotismo.

De nuestro estudic obtuvimos tres diferentes respues --
tas, denominadass: " mejorfa " , "™ sin cambics significati --
vos y empeoramiento " . Estas designaciones arbitrarias-
se basaron en la comparacidn entre los trazos pletismogrifi-
cos de control y los obtenidos después del ensayo medicamen-
toso, ya que en todos los pacientes aatudiados obtuvimos res
puesta clfinica excelente en las lesiones cutineaa, a excep -
cién del caso complicado con el proceso infeccioso.

Consideramos " mejorfa ", aquellos casos en que disminu
yo tanto la hipertensidn arteriolar como las resistencias ca
pilares, Los casos denominados ™ asin cambios significativos"

" "

fueron aquellos en qgue no cbservamos diferencias en los tra-
zos pletlsmogrificos de control y los perfodos pbat-trata -
miento, Por iiltimo, llamamos " empeoramiento " a los casos -
en loa cuales se incrementd la hipertensidn arteriolar y las
resistencias capilares.

Aungue para fines de analisis se evaluaron los regis --
tros de ambas extremidades por separado, la respuesta a los
dos medicamentos fue semejante { P=NS )}, de tal manera que
consideramos globalmente el resultado.
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Casi dos terceras partes { 60% y 53% para Captopril y -
Enalapril respectivamente } tuvieron una mejorfa notable en
el regiatro pletismogrifico (P < 0.05 ), y soclamente perma-
nacieron sin camblios ( 26,6% con Captopril y 16,.6% con Enala
pril ) cerca de una quinta parte; de éstos solamente un caso
pertenecfa al grupo C y 2 al grupo D ( hipertensién moderada
y leve reapactivamente, ambos con resistencia disminuidas });
el resto se encontraban en los grupos E ( trazo cas!i normal-
sin dicrotismo ) y F { flujo disminuido }; de donde, propia-
mente, solo 3 casos ( 10% } no tuvieron respuesta.

Es particularmente interesante la observacifin que podia
mos considerar hasta parad5jica, de lom casos con respuesta
denominada " empeoramiento ™ ( 13.3% con Captopril y 23.3% -
con Enalapril ). Si aceptamos que la respuesta obtenida pro-
cede bisicamente de modificaciones an el equilibrio entre -
elasticidad de los lechos vasculares y el flujo capilar y la
resistencia del mismo, podemos pensar que en estos casas, -
donde se obaservd un trazo post-tratamiento con aumento en -
las resistencias vasculares y en la presifn capilar, estarfa
mos autorizados a decir que quiz8 se debe al aumento de flu-
jo regional que cbviamente en vasos rigidos y/o con placas -
ateromatosas provocarfan mayor presién capilar. Surge enton-
cas la reflexidn de si estos casos, que evidentemente tuvie-
ron mejorfa clfnica, tanto en la reduccién del dolor y la ca
pacidad de esfusrzo, como en el cierre de las iilceras, no das
bieron sumarse al porcentaje que aceptamocs como " mejorfa ",
en cuyo caso el &xito medicamentoso alcanzarfa cerca de tres
cuartas partes de los cazsos ( Captopril 73,3% vs Enalapril -
79.3% ), P < 0,001, .

Parece evidente que el efacto benéfico cbservado se de-
be a las caracteristicas que como grupo comparten ambos pro-
ductos, es decir, su capacidad de inhibir la accién de 1la en
zima convertidora.
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Experimentalmente se ha podido comprcbar que la infu --
8idn local de anglotansina I causa vasocontriccidn similar a
la producida por angiotensina II. Sin embargo, la infusidon -
simultinea de Captopril inhibe la respuesta a la primera, pe
ro no a éata Gltima (19), lo que indica que pusde ocurrir -
conversidn de anglotensina I a angiotensina IT periféricamen
te ya que existe actividad de enzima convertidora en la pa -
red vascular (19}, por tantc el potente efecto vasoconatric-
tor de la angiotensina II, que posiblemente deteriora los me
canismos de control de la pequefia circulacidn, serfa anula -
do.

Existen algunas evidencias de que la angiotensina II -
puede ser generada en vasos de resistencia y de capacitan --
cia? modificindose de esta manera el tono vascular, indepen-
dientemente de sus niveles circulantes (20). Bobre asto exis
ten precedentes en el rifi6n para la sintesis de renina en va
sos de resistencia y posiblemente en el miometrio de coneja
y perra (19-21),

No puede omitirse desde luego, la poaibilidad que loas -
cambios observados se realican a través de modificar el in -
tercambio i6nico de los vasos de resistencia y sus miocitos,.
(22)

Por supuesto que los inhibidores de la ECA al impedir -
la degradacifn de kininas, permitirlan quiz& una nueva forma
de regulacién capilar, tal vez modificando el tono de los es
finteres pre y post capilares favoreciendo un régimen cicula
torio local mlis apropiado.
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CONCLUSIONES:

"o"

3'.‘-

"o"

5'--

En base a nuestros hallazgos se puede conclulr:

El empleo de inhibidores de la enzima convertidora de
anglotensina en pacientea con artercesclercsis oblite
rante o8 de gran utilidad y dsbe considerarse como al
ternativas de tratamiento en astos casos.

Hasts donde fu& poaible investigar no ehcontramos re-
ferencias en la literatura de la utilizacidn de este-
grupo de flrmacos an el tratamiento de la inauficien-
cia arterial crénica por atercesclerosis en cualquie-
ra de sus formas de pressntacidn.

Planteamos la hipstesis de estos efactcs benéficos -~
por su capacidad vasodilatadora de la pegueiia circula
cibn pero ignoramos el mecaniswo Intimo de la mejorfa.

La susencia de efectos indeseables importantes permi-
te amplearios con seguridad en agusllos camos en que
ae consideren {it{les,

Afin cuando el porcantsie de respuesta astisfactorio -
4 slevado; enfatizamos la necesidad de otras medidas
texapluticas complemsntarias { suspender tabaquismo ,
reducir scbrepesc, sjercicio, atc.) en el tratamjento
integral de astos casos.
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