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La enfermedad arterial periferica (EAP) engloba todas aquellas entidades nosologicas que son resultado de

la estenosis u obstruccion del flujp sanguineo en las arterias, excluyendo los vasos coronarios e
intracraneales. En este capitulo nos referiremos a la circulacion de miembros inferiores, aunque el termino
EAP hace referencia tambien a otros lechos vasculares.

En la mayoria de los casos, sobre todo en poblacion anciana, la EAP es una manifestacion de aterosclerosis
sistemica. De ahi su gran importancia, puesto que mas de la mitad de los pacientes con EAP tendran
afectacion coronaria y/o cerebrovascular, y su riesqo de mortalidad por cualquier causa es tres veces
superior a los pacientes sin EAP (mas de seis veces superior si nos referimos a mortalidad por enfermedad

coronaria

EPIDEMIOLOGIA

En contraste con otras patologias vasculares, el conocimiento de la epidemiologia descriptiva de la EAP es
limitado. La prevalencia en poblacion general, utilizando como parametro de medida el ITB (indice tobillo-
brazo), esta en torno al 12%, aunque es una enfermedad infradiagnosticada (se estima que por cada caso
diagnosticado existen tres sin diagnosticar). Si nos cenimos a la poblacion mayor de 75 anos, la prevalencia
estaria alrededor del 20%.

La incidencia de la EAP es de 15-20 casos por 100.000 habitantes/ano para la claudicacion intermitente, 40-
50 por 100.000 habitantes/ano para isquemia critica, y de 20-30 por 100.000 habitantes/ano para la

isquemia aguda.

Fisiopatologia de la enfermedad aterosclerotica

La enfermedad vascular aterosclerotica es un pro- ceso difuso y progresivo, con una distribucion variable, y
una presentacion clinica que depende del territorio arterial implicado. La etiologia es desconocida, aunque la
hipotesis mas aceptada actualmente es la teoria inflamatoria como respuesta al deposito de fipi- dos en la
pared arterial

Segun esta teoria, la lesion precoz, llamada estria grasa, que puede comenzar a producirse en la infancia,

tendria un origen puramente inflamatorio: a partir de un dano endotelial inicial, se produce una
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internalizacion de lipoproteinas de baja densidad (LDL) a la capa subendotelial, donde se oxidan; las celulas

endoteliales exponen a la luz arterial moleculas de atraccion y adhesion de monocitos; estos migran al
interior de la pared vascular, convirtiendose en macrofagos activados que atraen, a su vez, a mayor numero
de LDL oxidadas; la celula resultante, con gran contenido lipidico, se denomina celula esponja o foam cel.
Este fenomeno provoca disfuncion endotelial.

Posteriormente, la agresion de distintos agentes lesivos sobre la pared arterial alterara las propiedades
homeostaticas del endotelio, aumentando la adherencia y permeabilidad de leucocitos y plaquetas, y per-
diendo las propiedades anticoagulantes. Todo ello favorece la migracion de celulas musculares lisas for-
mando la lesion aterosclerotica intermedia.

Si el estimulo inflamatorio persiste, se liberaran enzimas, citoquinas y factores de crecimiento que atraeran
mayor numero de macrofagos, linfocitos y plaquetas. El resultado sera el crecimiento de la placa por aumento
de la matriz extracelular, acumulo de foam cell y celulas musculares lisas, la formacion de trombos por

agregacion plaquetaria y la aparicion de focos de necrosis en la placa con gran potencial emboligeno.

FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo para la enfermedad ateros- clerotica son validos independientemente del lecho
vascular estudiado. Por tanto, su adecuado control y tratamiento retrasan la evolucion de la EAP y

disminuyen su morbimortalidad.

Factores de riesgo bien documentados:

a) Tabaquismo: probablemente es el factor de riesgo mas importante; el riesgo de padecer EAP es casi seis

veces mas entre los fumadores; asimismo, agrava el proceso isquemico establecido, aumentando el riesgo de

amputacion.

b) Diabetes mellitus: duplica el riesgo de padecer EAP y multiplica por 10 la probabilidad de sufrir una
amputacion.

¢) Sexo masculino.

d) Edad avanzada.
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e) Dislipemia: fundamentalmente la combinacion de hipertrigliceridemia y niveles bajos de colesterol HDL.

f) Hipertension arterial.

Factores de riesgo «emergentes»:

Aunque se han relacionado con la EAP, estos factores tienen todavia un significado incierto, y son necesarios
mas estudios para determinar su valor real. Entre los llamados factores de riesgo «emergentes» se
encuentran los siguien- tes: predisposicion genetica, lipoproteina (a), fibrinogeno, hiperhomocisteinemia,

proteina C reactiva e hipercoagulabilidad.

CLASIFICACION
Clasificamos la EAP, hablando de miembros inferiores, en dos grandes grupos segun la cronopatologia de la
isquemia: isquemia cronica e isquemia aguda.
La isquemia cronica de miembros inferiores es el resultado de una aterosclerosis generalizada, consecuencia
de los mismos factores de riesgo vascular
que el ictus o la cardiopatia isquemica. Desde el punto de vista topografico, las lesiones arteriales cronicas
obliterantes se agrupan en tres sectores: aortoiliaco, femoropopliteo y distal. La clasificacion de Lerich
Fontaine, que tiene tambien interes pronostico y terapeutico, establece cuatro estadios de la enfermedad
sequn la clinica. Utilizando esta clasificacion, subdividimos la isquemia cronica en claudicacion intermitente
(estadio Il) e isquemia critica (estadios Ill y IV).
La isquemia critica es, por tanto, el estadio final de la isquemia cronica, e implica mal pronostico, tanto para
la extremidad como para la supervivencia. Aquellos pacientes con presion sistolica baja en el tobillo tienen
mayor riesqo que aquellos con presion alta, y la presencia de diabetes y habito tabaguico empeora el
pronostico. La prevalencia no se conoce, aunque se estima que menos del 10% de los pacientes con

claudicacion intermitente alcanzaran el siguiente estadio
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las lesiones ateromatosas suelen progresar de forma silente y, en general, no se produce un deficit de
irrigacion tisular hasta que la luz arterial no esta reducida mas alla del 70%. No existe una buena correlacion
entre la clinica y el grado de estenosis y/o la antigtiedad de las lesiones, por lo que es imprescindible la
realizacion de estudios hemodinamicos.

En la fase asintomatica podemos encontrar signos que indican la presencia de la enfermedad, por ejemplo, la
ausencia de un pulso.

En la fase sintomatica es el dolor el principal sinto- ma, manifestado en forma de claudicacion intermitente o
de reposo. La claudicacion intermitente, que suele ser el primer sintoma, se define como dolor muscular
constrictivo en la extremidad, que aparece con la deambulacion, y que obliga al enfermo a detenerse,
cediendo con el reposo y reapareciendo al continuar la marcha. Cuando la marcha implica mayor esfuerzo
(ascender pendientes o subir escaleras), el dolor aparece de forma mas precoz. La localizacion del dolor
dependera del sector afectado; de esta forma, las lesiones mas proximales (aortoiliacas) suelen producir un
dolor urente en cadera, nalgas o muslo, asociado muchas veces con sensacion de debilidad a dicho nivel; el
dolor tipo calambre en la masa gemelar suele corresponder a lesiones del sec- tor femoropopliteo; por
ultimo, las lesiones distales producen dolor en el pie. La claudicacion intermitente no refleja solo un trastorno

hemodinamico, sino tambien las alteraciones metabolicas secundarias a la hipoxia tisular. Ademas, la

distancia recorrida necesaria para que aparezca el dolor, y el tiempo que tarda en desaparecer este con el

reposo, son importantes para el pronostico y la actitud terapeutica a tomar (pacientes en estadio Ilb y
superiores de la cla- sificacion de Leriche-Fontaine deben ser remitidos al especialista).

El dolor de reposo corresponde a la fase de isquemia critica. A menudo es intolerable e incapacitante, suele
aparecer por la noche o cuando el paciente adopta una posicion en decubito, de localizacion distal,
generalmente en el pie, entorno a una ulcera o un dedo gangrenoso y se exacerba con el frio. La presencia
de edema intensifica la isquemia y el dolor. Con la formacion de ulceras, el dolor puede remitir parcialmente,
aunque empeorara si existe

sobreinfeccion o inflamacion local. Respecto al desarrollo de gangrena, el dolor aumenta inicialmente para

disminuir o desaparecer cuando esta plenamente establecida.
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En la isquemia aguda tambien es el dolor el sintoma principal. Tiene un inicio subito y se localiza en la region
donde se ha producido la oclusion arterial. Con el tiempo se transforma en constante y difuso. Se suele
acompanar de frialdad, palidez y parestesias de la extremidad afecta (siempre distal a la lesion). La ausencia
de pulsos distales y la presencia de venas vacias apoyan el diagnostico. Si la isquemia se pro- longa en el
tiempo sin que podamos intervenir, apareceran sintomas y signos tardios que indican perdida tisular, con
mayor riesgo de amputacion e, incluso, amenaza de la vida del paciente. Dichos signos y sintomas son

anestesia o hipoestesia, paralisis, contractura muscular, rigidez, cianosis, flictenas, edema y gangrena.

DIAGNOSTICO

Para realizar un diagnostico correcto debemos comenzar por una valoracion geriatrica integral (con atencion
especial a la funcionalidad, puesto que la claudicacion intermitente es un dolor que aparece con el ejercicio, y
pacientes con escasa o nula capacidad de deambulacion pueden no manifestar el sintoma) y una anamnesis
exhaustiva que identifique posibles factores de riesgo.

En sequndo lugar, debemos conocer las carac- teristicas del dolor (que suele ser el motivo de consulta) para
realizar un diagnostico diferencial adecuado. Generalmente, el dolor de la patologia osteo-articular suele
aparecer al iniciar el movimiento y mejorar progresivamente, al contrario que el dolor isquemico, que aparece
con el ejercicio. Del mismo modo, la claudicacion venosa no mejora con el reposo y si con la elevacion de la
extremidad, al contrario que la arterial. En ocasiones, pueden coexistir varias patologias que dificulten el
diagnostico, por lo que la exploracion fisica en nuestros pacientes debe ser, si cabe, mas minuciosa. Se
puede encontrar atrofia de la masa gemelar y del tejido celular subcutaneo, fundamentaimente de la grasa
(pie brillante, escamoso y esqueletico), piel fina y seca (el pie isquemico no transpira), perdida de vello, unas
engrosadas, cambios de coloracion (palidez) al elevar la extremidad con rubor en declive («pie
alangostado).

Las ulceras isquemicas se desarrollan con frecuencia en los extremos de los dedos, espacios interdigitales

(«ulceras en beson), zonas de roce y puntos de presion del pie. Suelen ser ulceras de bordes irregulares,

fondo palido, exudativas o con pus que terminan formando costras en su superficie. Es frecuente la aparicion

de celulitis y linfangitis ascendente como consecuencia de la sobreinfeccion. La gangrena suele afectar a los
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dedos y, en casos graves, a las partes distales del pie. Si no se infecta, el tejido gangrenoso tiende a

momificarse.

TRATAMIENTO
1. Medidas generales:

a) Control de los factores de riesgo: es imprescindible actuar sobre los factores de riesgo vascular si

queremos detener la progresion de la enfermedad; el abandono del habito tabaquico, las cifras de tension

arterial inferiores a 140/90, el control glucemico con cifras de hemoglobina glicosilada inferiores al 7% y los
niveles de colesterol-LDL menores de 100 son objetivos a intentar conseguir en un paciente con EAP.

b) Ejercicio fisico: aunque no esta establecido el tipo, duracion e intensidad del ejercicio que debe
prescribirse, si parece plenamente comprobado que el ejercicio regular mejora la capacidad fisica de los
pacientes y permite retrasar la evolucion de la enfermedad; la recomendacion mas aceptada es la que indica
un programa de ejercicio fisico moderado en regimen ambulatorio, con supervision medica periodica,
encaminada a la regularidad mas que a la intensidad.

c) Cuidado preventivo de los pies: sobre todo en pacientes diabeticos; por el alto riesgo de complicaciones y

amputacion merece ser considerado de forma independiente.

Claudicacion intermitente:

Ningun farmaco ha demostrado ser lo bastante eficaz para proporcionar una reduccion impor- tante de la
sintomatologfa, por lo que las medi- das generales antes enunciadas son prioritarias. A pesar de ello, parece
existir un consenso en la asociacion terapeutica a utilizar: antiagregante (AAS, triflusal, ticlopidina o
clopidogrel), hemorreologico/vasodilatador (pentoxifilina, naf- tidrofurilo, buflomedilo, cilostazol) y estatina;

sin embargo, no existe evidencia suficiente para recomendarlo en todos los pacientes.

Isquemia critica:
a) Medico: ademas de las medidas anteriormente descritas, es fundamental el control del dolor. Se deben

utilizar los analgesicos nece- sarios (incluidos los opiaceos) y a las dosis necesarias para mantener al
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paciente sin dolor. El tratamiento de las ulceras y gangre- na se realizara de forma topica (agentes

desbridantes, factores de crecimiento, antibioterapia...) o sistemica sequn la clinica

b) Quirurgico: con procedimientos intravascu- lares o minimamente invasivos (fibrinolisis, angioplastia
transluminal percutanea con balon e implante de stent...), o cirugia convencional (sigue siendo la tecnica de
elec- cion para el tratamiento de las oclusiones largas e irregulares). Se considera salvacion satisfactoria
cuando logramos la conservacion de una extremidad funcional, incluido al menos parte del pie, sin necesidad

de una protesis.

4. |squemia aguda:

a) Medidas generales: reposo en cama con la extremidad ligeramente en declive, sueroterapia y analgesia
(con los farmacos y dosis que precise).

b) Tratamiento medico: anticoagulacion con heparinas de bajo peso molecular a dosis terapeuticas por via
subcutanea.

c) Tratamiento quirurgico: con fibrinolisis arte- rial directa con cateter u otras tecnicas (trombectomia,
embolectomia, angioplastia transluminal percutanea y amputacion).

d) Tratamiento etiologico (fibrilacion auricular, fallo cardiaco, IAM...).
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