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RESUMEN. La enfermedad arterial periférica junto con la enfermedad coronaria y la cerebrovascular son el resultado del
desarrollo de la enfermedad aterotrombdtica, por lo cual constituye un importante problema de salud a nivel mundial, y constituye
una de las principales causas de morbimortalidad y discapacidad en los adultos mayores. La claudicacion intermitente de los
miembros inferiores es la forma mas frecuente de su presentacion clinica. Dado que muchos pacientes se encuentran asintomaticos,
esta enfermedad se encuentra frecuentemente infra-diagnosticada y secundariamente, infratratada. Es importante su diagndstico y
tratamiento, ya que la enfermedad arterial periférica se asocia con un incremento de la mortalidad. En este contexto, la medicién
del indice tobillo-brazo es especialmente (til, ya que permite un diagnostico precoz de ella. Los Lineamientos de expertos
consideran a los antiagregantes plaquetarios como los agentes de primera linea y se mantiene como primera opcion la aspirina,
mientras que en aquellos casos intolerantes, alérgicos o resistentes a esta se indica clopidogrel. En la presente revision se aborda
brevemente la enfermedad arterial periférica, su fisiopatologia, sintomatologia y clasificacion clinica. Ademas, se discuten sus
factores de riesgo, se enfatiza su control como medida clave en las estrategias de prevencion, asi como se aborda el adecuado
diagndstico y tratamiento para su manejo. Se concluye que la mejor manera de reducir la morbilidad y mortalidad por enfermedad
arterial periférica en los adultos mayores radica en su prevencion, control de los factores de riesgo, estilo de vida saludable y su
adecuado manejo terapéutico.

ABSTRACT. The peripheral arterial disease, as well as the coronary and cerebrovascular disease are the result of development of
the atherotrombotic disease and therefore constitute an important health problem all over the world, as the main causes of morbi-
mortality and discapacity in elderly. Intermittent claudication in the lower limbs is the most common clinical presentation. Many
patients are aymptomatic so that this process is often underdiagnosed and undertreated. Diagnostics and treatment, are important
since the peripheral artery disease is associated with increased mortality. Determining of the ankle-brachial index is especially
useful as allows early diagnosis of peripheral artery disease. Expert guidelines consider antiplatelet agents as the first line drugs,
mantaining aspirin as first option. In intolerancy, allergic or resistant cases, clopidogrel is indicated. The present review
summarizes the peripheral artery disease physiophatology, sintomatology and clinical classification. Discusion of risk factors
remarks its control as a clue measure in prevention strategy. It is also discused the appropiate diagnosis and pharmacological
treatment for management. It is concluded that the best way to reduce the peripheral artery disease mortality and morbidity in
elderly is based on prevention, risk factors control, healthy life style and suitable therapeutic management

INTRODUCCION

La aterosclerosis generalmente se complica con la erosion o ruptura de la placa y la formacion de un trombo en su
superficie que facilita su crecimiento y la aparicion de isquemia o necrosis, refiriéndose como enfermedad
aterotrombdética para incluir ambos procesos. La enfermedad coronaria, la cerebrovascular y la arterial periférica son
el resultado del desarrollo de la enfermedad aterotrombotica.™?

La enfermedad aterotrombotica puede afectar a la vez, pero con diferente grado de progresién, arterias de diferentes
localizaciones como las que irrigan el corazén (coronarias), el cerebro (carétidas, vertebrales y cerebrales) y las
extremidades inferiores (iliacas y femorales) y las manifestaciones clinicas dependen del lecho afectado. En las
coronarias se manifiesta como infarto agudo del miocardio, muerte stbita o angina inestable, en el cerebro como un
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ictus o un ataque transitorio de isquemia y en las arterias periféricas como claudicacién intermitente o isquemia aguda
de miembros inferiores.

La enfermedad arterial periférica agrupa a un conjunto de cuadros clinicos agudos o crdnicos, generalmente derivados
de la presencia de una enfermedad arterial oclusiva, que condiciona un insuficiente flujo sanguineo a las
extremidades. En la gran mayoria de las ocasiones, el proceso patolégico subyacente es la enfermedad
arteriosclerética, y afecta preferentemente a la vascularizacion de las extremidades inferiores.>®

La enfermedad arterial periférica aumenta linealmente con la edad, incidiendo a nivel mundial en un 10 - 15 % de los
adultos mayores entre 60 y 70 afios y en un 20 % de los mayores de 70 afios, datos que pueden aumentar si se incluye
un gran nmero de pacientes asintomaticos. Su incidencia es mayor en hombres, al igual que su manifestacion clinica
la claudicacion intermitente, asi como su localizacién més frecuente es en extremidades inferiores.*®

A pesar de esto, en los adultos mayores no siempre se piensa en esta posibilidad, sobre todo, si se tiene en cuenta que
aproximadamente solo la mitad de los adultos mayores con enfermedad arterial periférica presentan sintomas. Esto
hace que un nimero importante de ellos sean diagnosticados de manera tardia, lo que retarda su tratamiento, y por
consiguiente, que su pronéstico empeore.>®

La poblacion envejece no solo en los paises del primer mundo, sino en todo el planeta de forma imparable y el
envejecimiento desde el punto de vista demografico implica dos facetas: en primer lugar, se expresa como un
aumento del peso relativo de las personas mayores de 60 afios en la poblacion total y en segundo lugar, como un
aumento de la longevidad.’

El proceso de envejecimiento de la poblacion cubana ha transitado desde un 11,3 % de personas de 60 afios 0 mas en
1985 hasta un 17,8 % en el 2010, por lo que el término de envejecimiento se ha incrementado en 6,5 puntos
porcentuales y segun estimaciones este proceso se incrementara a casi el 26 % en 2025 y a més de 30 % en 2050.°

El envejecimiento de la poblacion es profundo y tendra implicaciones en todas la facetas de la vida de la sociedad,
especificamente tendra consecuencias en el consumo, en el ahorro, en los mercados de trabajo, las pensiones, los
impuestos, la epidemiologia y fundamentalmente, en los sistemas de salud al producirse un aumento de las
enfermedades.’

Tanto la asistencia médica, como los programas de seguridad y asistencia social, que tradicionalmente han permitido
satisfacer las demandas de este grupo poblacional deben ser capaces de cubrir todas sus necesidades, lo que
contribuira al surgimiento de nuevos modelos de atencion que den respuesta a las particularidades del proceso salud-
enfermedad del adulto mayor.*°

Responder de forma oportuna a esas demandas significa, no solo aumentar significativamente la calidad de vida de
los adultos mayores, que es lo mas importante, sino también, disminuir el costo relativo de la asistencia social y los
servicios de salud, ya que con el envejecimiento las personas viven mas, pero también viven mayor tiempo con algin
tipo de discapacidad y con enfermedades crénicas.™

La enfermedad arterial periférica junto con la enfermedad coronaria y la cerebrovascular son el resultado del
desarrollo de la enfermedad aterotrombética, por lo cual constituye un importante problema de salud a nivel mundial,
particularmente en los adultos mayores y constituye una de las principales causas de morbimortalidad y discapacidad
en los ancianos. Por tal motivo, la presente revision tiene como objetivo analizar los aspectos mas relevantes
fisiopatoldgicos, de diagndstico y tratamiento de la enfermedad arterial periférica en los adultos mayores.

Fisiopatologia

La isquemia de los miembros inferiores puede clasificarse en funcional y critica desde el punto de vista
fisiopatoldgico. La isquemia funcional ocurre cuando el flujo sanguineo es normal en reposo, pero insuficiente
durante el ejercicio, manifestandose clinicamente como claudicacion intermitente, mientras que la isquemia critica se
produce cuando la reduccion del flujo sanguineo ocasiona un déficit de perfusion en reposo y se define por la
presencia de dolor en reposo o lesiones tréficas en la extremidad.***

El diagndstico preciso es fundamental, ya que hay un riesgo de pérdida de extremidad si no se restablece un flujo
sanguineo adecuado, mediante cirugia o tratamiento endovascular. El grado de afectacion clinica dependera de dos
factores: la evolucién cronoldgica del proceso (agudo o cronico) y la localizacion y la extension de la enfermedad
(afectacion de uno o varios sectores).'?*?

La enfermedad arterial oclusiva causa un inadecuado flujo sanguineo a las extremidades por alteraciones de la
anatomia y la funcion de las arterias. Esta disminucion del flujo puede ocurrir de forma brusca, presentando un cuadro
de isquemia arterial aguda, o de forma lenta y progresiva produciendo un cuadro de isquemia arterial crdnica. La
disminucién cronica del flujo produce una disminucién del aporte de oxigeno a los tejidos en situacién de ejercicio,
dando lugar a la claudicacion intermitente.'2**

Las causas mas frecuentes de la isquemia aguda son la embolia arterial (30 %) ya sea de origen cardiaco, venoso o
arterial y la trombosis arterial aguda (70 %) por arteriopatias degenerativas, inflamatorias, lesiones vasculares
traumaticas o trastornos hematoldgicos, mientras que las causas mas frecuentes de isquemia cronica son la
arteriosclerosis obliterante (90 - 95 %), la tromboangeitis obliterante, arteritis, enfermedad del colageno, arteriopatia
diabética y el sindrome de atrapamiento vascular.™>*°
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La insuficiencia arterial se desarrolla por un mecanismo fisiopatolégico que se basa en la presencia de estenosis
arteriales que progresan en su historia natural hasta provocar una oclusion arterial completa. Cuando el desajuste
entre las necesidades de los tejidos periféricos y el aporte de sangre se produce de manera mas o menos abrupta (placa
de gran riesgo), se esta ante un cuadro de isquemia aguda de origen trombético.'**®

Las placas de elevado riesgo de las arterias de las extremidades inferiores son muy estenéticas y fibrosas y dicha
estenosis, asociada con un estado de hipercoagulabilidad, contribuye de manera decisiva al desarrollo de eventos
agudos.*"**

Este tipo de placas contrasta claramente con las lesiones presentes en las arterias coronarias, que con frecuencia estan
compuestas por un gran nlcleo lipidico extracelular y un gran nimero de células espumosas, recubierto por una fina
cubierta fibrosa susceptible de rotura. En esta situacion, la vulnerabilidad de la placa en los puntos mas fragiles
(mayor nimero de células espumosas y capa fibrosa mas delgada) es la causa de los eventos agudos.'®*°

Al producirse la rotura de la placa, tiene lugar una trombosis que oblitera la luz vascular, desencadenando los cuadros
agudos. Debido a que, antes de la rotura de la placa se ha neoformado circulacién colateral, la clinica de la isquemia
aguda es mejor tolerada que la que acontece cuando el cuadro de base de la isquemia aguda es de origen embélico."
En la mayoria de las ocasiones, la evolucion clinica de la enfermedad arterial periférica es bastante estable debido al
desarrollo de circulacion colateral, a la adaptacion metabdlica de las masas musculares implicadas y al uso, muchas
veces inconsciente, de grupos musculares no isquémicos. La manifestacién clinica de la enfermedad arterial periférica
dependeré de manera decisiva del nimero de territorios afectados.'®%

Se estima que solo un 25 % de los adultos mayores con claudicacién experimentara un empeoramiento y evolucionara
hacia la isquemia critica, lo que suele ocurrir con mas frecuencia después del primer afio de diagnéstico.'**

Uno de los aspectos mas importantes en la valoracion de los adultos mayores con enfermedad arterial periférica sera
la identificacion de los casos con un mayor riesgo de evolucionar a isquemia critica y, por lo tanto, de perder la
extremidad. Por ello, es muy importante realizar un diagndstico precoz de la arteriopatia para iniciar una terapia de
modificacién de los factores de riesgo y reducir el riesgo de progresion de la enfermedad.”®*

Factores de riesgo

Edad

Se estima que la incidencia de claudicacion intermitente entre 60 - 65 afios es del 35 %, sin embargo, en los mayores
de 70 afios, se incrementa hasta un 70 %, por lo que la edad se considera el principal marcador de riesgo de la
enfermedad arterial periférica,***%182-%

Sexo

A pesar de que la incidencia de la enfermedad arterial periférica es mayor en hombres que en mujeres, en edades muy
avanzadas practicamente no se alcanzan diferencias entre ambos grupos. Ademas, la incidencia en los hombres es
mayor en los grados de afectacién mas severa (isquemia critica).?>

Consumo de tabaco

Existe una asociacion muy fuerte entre el consumo de tabaco y la enfermedad arterial periférica, ya que los fumadores
mas severos no solo tienen un mayor riesgo, sino que presentan las formas mas graves que ocasionan isquemia critica.
La eliminacion del habito de fumar se ha acompafiado de una reduccién en el riesgo de enfermedad arterial periférica
y se ha comprobado que, aunque el riesgo de experimentar esta enfermedad en exfumadores es siete veces mayor que
en no fumadores, en los fumadores activos es 16 veces mas elevado, asi como la tasa de amputaciones y la
mortalidad también son mayores en pacientes fumadores,***%18%

Diabetes

La diabetes es un factor de riesgo de la enfermedad arterial periférica, ya que por cada aumento del 1 % de la
hemoglobina glucosilada se produce un incremento del 25 % en el riesgo de la enfermedad. La afectacion de vasos
distales de las extremidades es tipica y, junto con la microangiopatia y la neuropatia, que implican una mala respuesta
a la infeccién y un trastorno especifico de la cicatrizacion, condicionan un riesgo de amputacién hasta diez veces
superior al de los pacientes no diabéticos.'®*%%

Hipertension arterial
Se considera que el riesgo de enfermedad arterial periférica en los pacientes hipertensos es el doble con respecto a los
normotensos. ™%’
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Dislipidemia

Elevadas concentraciones de colesterol total y en particular, del transportado por las lipoproteinas de baja densidad
(LDL-C), de los triglicéridos y de la lipoproteina (a) constituyen factores de riesgo independientes para el desarrollo
de enfermedad arterial periférica. Se ha comprobado que el tratamiento de la dislipidemia reduce la progresién de la
enfermedad arterial periférica y el desarrollo de isquemia critica.*>?

Hiperhomocisteinemia

Las alteraciones en el metabolismo de la homocisteina constituyen un importante riesgo de arterosclerosis y, en
especial, de enfermedad arterial periférica, ya que hasta un 30 % de estos pacientes presentan hiperhomocisteinemia.
El mecanismo de accion podria ser doble: por una parte, promover la oxidacién de las LDL-C y, por otra, inhibir la
sintesis de 6xido nitrico.>%

Marcadores inflamatorios

Las concentraciones de proteina C reactiva (PCR) en los pacientes con enfermedad arterial periférica se han mostrado
como un marcador de riesgo de futuros eventos vasculares, asi como las de fibrindgeno y las alteraciones en las
propiedades hemorreolédgicas de la sangre también se han asociado con una mayor incidencia de arteriopatia
periférica. Algunos estudios revelan que las concentraciones elevadas de fibrindgeno condicionan una alteracion de la
microcirculacién que se asocia con una clinica mas acusada de claudicacién intermitente.*>?*%

Sintomatologia y clasificacidn clinica

Los sintomas clasicos de la enfermedad arterial periférica son bien conocidos. La claudicacion se caracteriza por
ausencia de sintomas en reposo y la aparicion de dolor isquémico al andar. El dolor suele afectar a una parte de la
extremidad y menos frecuentemente se extiende a su totalidad.*

El dolor aparece a una distancia predecible, al realizar una determinada actividad o alcanzar un cierto nivel de
esfuerzo y desaparece a los pocos minutos de estar de nuevo en reposo, asi como suele manifestarse como una
sensacion de quemazén y debe ceder a los 2 a 3 min de dejar de andar, el paciente mejora incluso permaneciendo de
pie.31'32

En los pacientes con claudicacion intermitente, el dolor puede localizarse en las nalgas-caderas, los muslos, las
pantorrillas o los pies. La localizacion del dolor suele asociarse con bastante precision con el nivel de la estenosis
arterial y la severidad de los sintomas suele relacionarse con la gravedad de la afeccion vascular y el pronéstico.®#
La sintomatologia de los pacientes con insuficiencia arterial de las extremidades provocada por arteriopatia crénica se
estratifica segun la clasificacion de Fontaine (Tabla 1). Esta clasificacion agrupa a los pacientes que presentan una
insuficiencia arterial progresiva, en cuatro estadios, y tiene valor prondstico, por lo que es muy (til para la indicacion
de tratamiento.®*3*

Tabla 1. Clasificacion clinica de Fontaine

Estadio | Asintomatico, detectable por indice tobillo-brazo < 0,9

Estadio Ila Claudicacion intermitente no limitante para el modo de vida del paciente
Estadio b Claudicacion intermitente limitante para el paciente

Estadio 111 Dolor o parestesias en reposo

Estadio IV Lesiones troficas, isquemia critica, amenaza de pérdida de extremidad

Estadio |. Enfermedad subclinica. Incluye a los pacientes clinicamente asintomaticos, con evidencia de arteriopatia
periférica corroborada por alteraciones en la exploracion fisica (ausencia de pulsos, soplos) o pruebas
complementarias (indice tobillo-brazo).

Estadio 1. Claudicacién que, segun el nivel de esfuerzo al que aparece, se subdivide en lla (claudicacién a distancias
> 200 m) y lIb (claudicacion a distancias < 200 m).

La claudicacién intermitente tipica de estos pacientes se define como la aparicién de dolor en masas musculares
provocado por la deambulacién y que cede inmediatamente tras cesar el ejercicio. Debe puntualizarse que el dolor se
presenta siempre en los mismos grupos musculares y tras recorrer una distancia similar, siempre que se mantenga la
misma pendiente y velocidad de la marcha.*®

Una gran cantidad de pacientes refiere una sintomatologia dolorosa en las extremidades en relacion con la
deambulacién, pero no con la presencia de enfermedad arterial. Muchos de ellos tienen enfermedad muscular,
osteoarticular o neuroldgica, y en ocasiones, alguna de ellas coexiste con una enfermedad arterial obstructiva.*"*

En esta situacion es importante establecer un correcto diagndstico diferencial, que inicialmente sera clinico y con
posterioridad se confirmara con estudios no invasivos. Cuando los sintomas se refieren a dolores musculares, estos no

4



Revista CENIC Ciencias Bioldgicas, Vol. 44, No. 3, pp. 1-13, 2013.

suelen presentarse de forma sistematica en la misma localizacion, y en muchas ocasiones, no se localizan en grupos
musculares implicados en la marcha (gltteos, cuadriceps y gemelos).**’

Estadio I11. En esta fase, el dolor en las extremidades inferiores aparece ya en reposo, en ausencia de necrosis visible.
El paciente suele tener la extremidad fria y con un grado variable de palidez. Sin embargo, algunos pacientes con
isquemia mas intensa presentan una eritrosis del pie con el declive debido a vasodilatacidn cutanea extrema.

Estadio IV. Presencia de lesiones histicas, que pueden variar desde la Glcera isquémica hasta la necrosis masiva de
toda la extremidad.

Esta no es Unicamente una clasificacién de la capacidad funcional del paciente, sino que tiene importantes
implicaciones prondsticas, ya que en los estadios | y 11 la mortalidad a los cinco afios es de un 25 - 30 %, mientras que
en los estadios 111 y 1V la mortalidad es del 25 % al afio y del 75 % a los cinco afios.***’

Diagnostico

La historia clinica, el examen fisico y algunas pruebas no invasivas pueden aportar informacion suficiente para hacer
el diagnéstico, el cual sera confirmado y localizado especificamente con imagenes complementarias.®®*

En muchos casos, los pacientes pueden referir sintomas inespecificos o no presentarlos, pueden referir calambres con
el ejercicio que mejoran con reposo, dolor nocturno, Glceras en miembros de inferiores que no mejoran, cambios de
color o temperatura de piernas. Adicionalmente, hay que indagar por factores de riesgo o comorbilidades asociadas,
antecedentes personales (profesién, patologia vascular, traumatismos, hiperuricemia, consumo de alcohol) y
familiares (diabetes, hipertensién, dislipidemia, patologia vascular), clase funcional e independencia del paciente y
tolerancia al ejercicio.*®*

En consecuencia, en los adultos mayores, independientemente de si tienen sintomas de claudicacion intermitente o no,
siempre es importante pensar en esta posibilidad, sobre todo, si presentan algin factor de riesgo o enfermedad
aterosclerdtica asociada.*’

La exploracion fisica debe incluir la medida de la presion arterial en ambos brazos, palpacion de las carétidas, asi
como su auscultacion, auscultacion del abdomen y budsqueda de soplos, palpacion del abdomen valorando
especialmente la pulsacion adrtica, la palpacion de los pulsos (braquial, radial, ctbito, femoral, popliteo, pedio, tibial
posterior) y la auscultacion de las arterias femorales en busca de soplos.***

Es importante evaluar una posible cojera o dificultad para la marcha a la inspeccion, coloracién anormal de la piel,
pobre crecimiento del pelo, piel fria y seca, pobre crecimiento de las ufias, edema, presencia de Ulceras o zonas de
necrosis en los dedos del pie y disminucién de la sensibilidad, hiporreflexia y atrofia muscular.***®

La exploracion fisica es una herramienta Util en el diagnostico de la enfermedad arterial periférica. Sin embargo, hay
que tener presente que, aunque su especificidad y su valor predictivo positivo son muy elevados, su sensibilidad es
baja.43,44

Los tres elementos fundamentales de la exploracidn vascular son inspeccion, palpacion y auscultacion. La inspeccion
permite apreciar trayectos arteriales hiperpulsatiles (dilataciones o elongaciones arteriales), como en los aneurismas
de aorta en pacientes delgados. En las extremidades superiores se puede apreciar palidez o aspecto sonrosado de la
piel, lesiones moteadas, o lesiones necréticas puntiformes (fenémenos embolicos) o ulceraciones, mientras en las
extremidades inferiores puede observarse atrofia muscular, ausencia de vello y en estadios muy avanzados pueden
aparecer lesiones ulceradas, necréticas o de gangrena.****

La exploracion vascular siempre debe incluir la palpacién arterial, la cual debe practicarse con el pulpejo de los dedos
para la determinacién de los pulsos y con el dorso de la mano para valorar la temperatura cutanea. Debe palparse la
arteria femoral comin (por debajo del pliegue inguinal), la poplitea (hueco popliteo), la tibial posterior (por detras del
maléolo tibial interno) y la pedia (dorso del pie, entre el primero y el segundo metatarsianos).*

Mediante inspeccién y palpacion pueden realizarse algunas maniobras para demostrar arteriopatia periférica, como la
prueba postural de Ratschow: la palidez al elevar los pies y las alteraciones en la duracién de la hiperemia reactiva al
colocarlos en declive constituyen una ayuda al diagnéstico de isquemia de la extremidad.***

La auscultacion en busca de soplos se realiza en las arterias aorta abdominal, femoral y poplitea, los soplos
producidos por arteriopatia periférica habitualmente son de tipo sistélico y el soplo que se extiende hasta la diastole
suele indicar una estenosis grave generalmente por encima del 80 %. La auscultacion de la regién inguinal puede
poner de manifiesto la existencia de lesiones en la iliaca externa o la bifurcacién femoral.*>*

En los pacientes con claudicacidon no suele apreciarse una disminucién en la temperatura o el relleno capilar. Sin
embargo, la disminucidn de la temperatura y la palidez, con o sin cianosis o eritrosis de declive, son habituales en los
pacientes con isquemia critica.*"*

Por Gltimo, no debe olvidarse la exploracién clinica de los miembros superiores y la auscultacién cervical por la gran
E3reva|encia de lesiones carotideas o de troncos supraadrticos, que en la mayoria de las ocasiones seran subclinicas.*”

Los paneles de expertos recomiendan la determinacion del indice tobillo/brazo (ITB) como prueba no invasiva de
primera linea tanto para el cribaje como para el diagnostico de la enfermedad arterial periférica, el cual se ha validado
contra angiograffa, con una especificidad del 100 % y una sensibilidad del 95 %.*
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Se trata de la relacion de la presion arterial sistolica de la arteria tibial posterior o pedia con la presion arterial
sistolica del brazo (cifra mas elevada comparando ambos brazos). Se considera normal si se encuentra entre 0,91 -
1,30; indeterminado > 1,30 (por arterias calcificadas, poco compresibles), y diagnéstico cuando el ITB es < 0,9.%4°
Como desventajas no descarta aneurismas proximales o enfermedad arterial periférica distal al tobillo y puede haber
falsos negativos por arterias calcificadas, por lo que en estos casos, se puede complementar la evaluacién con la
medicidn de presiones segmentarias y el volumen del pulso. Cuando existe sospecha clinica, pero el ITB es normal,
se puede realizar una prueba de ejercicio, en la que se mide el ITB antes y después de su realizacién en banda sin fin
o pidiendo al paciente que se empine hasta que se reproduzca el dolor.*

Existe una correlacion entre los niveles del ITB y la severidad de la enfermedad arterial periférica, de tal forma, que
un ITB entre 0,6 y 0,9 habitualmente se correlaciona con una claudicacién intermitente leve a moderada, un ITB de
entre 0,4 y 0,6 con una claudicacion severa, y entre 0,25 y 0,4; con dolor en reposo, mientras que cuando el ITB es <
0,5; el riesgo de amputacion es elevado.*>*

No obstante, en pacientes con diabetes o insuficiencia renal, en donde existe una importante calcificacion de las
arterias, lo que aumenta su rigidez, el ITB se encuentra falsamente elevado, lo que podria hacer que en algunos de
estos pacientes el indice pueda presentar valores dentro del intervalo de la normalidad.*’

En los pacientes adultos mayores, la medicién del ITB es especialmente Util, teniendo en cuenta que el
infradiagnostico de esta enfermedad en los adultos mayores es relativamente frecuente y que se ha sugerido que un
ITB bajo puede ser un predictor precoz de deterioro cognitivo, lo que puede ser un valor afiadido en la identificacion
de adultos mayores con un riesgo incrementado de dafio cognitivo, tan comun en edades avanzadas.*®*°

Otros métodos no invasivos como la medida de la presion sistélica a diferentes niveles y los registros de volumen del
pulso, la pletismografia, la flujometria Doppler y la ultrasonografia ddplex estan indicados como métodos de primera
linea para confirmar el diagndstico de enfermedad arterial periférica y localizar las lesiones. Asimismo, la
ultrasonografia duplex, la angiografia por tomografia axial computadorizada la angiografia por resonancia magnética
estan indicadas para localizar las lesiones de la enfermedad arterial periférica y considerar las opciones de
revascularizacion.”*®

Tras la evaluacion inicial clinica y exploratoria, los pacientes con sospecha de presentar una enfermedad arterial
oclusiva deben ser estudiados en un laboratorio de exploracion vascular no invasiva. Esta evaluacion permite
cuantificar el grado de afectacion funcional y la localizacion topogréfica de las lesiones oclusivas.*

El estudio basico consiste en el registro de presiones segmentarias en la extremidad (muslo alto, muslo bajo,
pantorrilla y tobillo) mediante un equipo Doppler que permite detectar flujos en las arterias maleolares (tibial anterior,
tibial posterior y peronea). La comparacion entre la presion sistolica obtenida en la arteria braquial con la obtenida en
los diferentes segmentos de la extremidad inferior permite determinar la localizaciéon de la lesion y ofrece
informacion sobre la intensidad de la afectacién hemodinamica.>**!

Algunos pacientes pueden presentar un cuadro de claudicacion tipica a media-larga distancia, con una exploracién y
un ITB dentro de la normalidad. En estos casos, es conveniente realizar una claudicometria, que consiste en la
determinacién del ITB tras caminar en una cinta sin fin.**

Las técnicas de imagen estan indicadas si se contempla una reparacién quirlrgica o endovascular en el caso de
identificarse una lesién apropiada. La situacion clinica (claudicacion corta o progresiva, dolor en reposo o lesiones
tréficas) seré el principal factor que se debe valorar para indicar una posible intervencion.?*

La angiografia sigue siendo la exploracion de referencia, pero comporta algunos riesgos, como las reacciones intensas
al contraste yodado, la posibilidad de deterioro de la funcién renal y otras complicaciones locales, como diseccidn,
ateroembolia o problemas relacionados con el lugar de acceso (hemorragia, seudoaneurisma o fistula arteriovenosa).
La eco-Doppler es una técnica menos costosa y mas segura que, en manos expertas, puede ofrecer con buena
fiabilidad las caracteristicas anatdmicas principales para realizar una revascularizacion. Sus principales limitaciones
radican en que es excesivamente dependiente del explorador, en una baja fiabilidad en la valoracién de los vasos
infrapopliteos y en el tiempo necesario para realizar una exploracién completa.”®

Tanto la angiotomografia computadorizada multicorte como la angiorresonancia se estan utilizando cada vez con
mayor frecuencia para el diagnéstico y el planteamiento quir(rgico. La angiorresonancia permite obtener de una
forma segura imagenes tridimensionales de todo el abdomen, la pelvis y las extremidades inferiores en una Unica
exploracién. Su utilidad esta limitada por la presencia de desfibriladores, implantes cocleares, endoproétesis
intracerebrales, etc., asi como en los pacientes con claustrofobia. La exploracién no resulta afectada por la presencia
de calcio parietal ni por las endoprétesis de nitinol, aunque las endoprdtesis de acero inoxidable pueden provocar
artefactos.”>

La tomografia computadorizada multicorte puede también ofrecer excelentes imagenes tridimensionales e informar
sobre las caracteristicas de la placa, y todo ello con una exploracion muy rapida. Sin embargo, se precisan dosis
significativas de contraste yodado, puede afectarse por la presencia de calcio y el paciente es expuesto a radiacién.>
Finalmente, las diferentes guias internacionales sefialan que los datos anatomicos obtenidos por las pruebas de imagen
deben siempre valorarse junto con las pruebas hemodinamicas antes de tomar una decision terapéutica.”>®
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También se pueden indicar exdmenes complementarios, enfocados a evaluar factores de riesgo como hemograma con
recuento de plaquetas, glicemia o HbAlc, perfil lipidico, creatinina, parcial de orina en busca de glucosuria o
proteinuria y electrocardiograma.

Tratamiento

A) Tratamiento no farmacoldgico

El tratamiento de los adultos mayores con enfermedad arterial periférica no debe limitarse Unicamente a reducir la
sintomatologia o plantear la necesidad de revascularizacion, sino que se debe realizar una aproximacion global
mediante las modificaciones en los estilos de vida para controlar todos los factores de riesgo y enfermedades
asociadas, indicar actividad fisica regularmente, una alimentacion adecuada reduciendo las grasas, el colesterol y los
carbohidratos simples y aumentando el consumo de frutas y verduras, asi como suprimir el habito de fumar.*®

En todos los pacientes con enfermedad arterial periférica debe evitarse o eliminarse el habito de fumar. Es el factor de
riesgo modificable mas importante para el desarrollo y progresion de la enfermedad arterial periférica y aunque la
terapia sustitutiva de nicotina no mejora la distancia maxima tolerable de ejercicio, puede reducir la severidad de la
claudicacion, la progresién de la enfermedad (menores tasas de amputacion o de isquemia) y el riesgo de eventos
mayores.”®**’

Por otra parte, debe realizarse un tratamiento intensivo de las patologias existentes que podrian agravar la enfermedad
arterial periférica como la diabetes, la hipertension y la dislipidemia.

En cuanto a la diabetes mellitus, las guias establecen que en pacientes con diabetes y enfermedad arterial periférica,
las concentraciones de HbAlc deberia ser < 6,5 %, ya que una reduccion de HbAlc de 1 % resulta en 42 % de
reduccion de enfermedad arterial periférica, lo que justifica su tratamiento en estos pacientes. Sin embargo, en los
adultos mayores hay que ser especialmente cuidadosos en el tratamiento para evitar las hipoglucemias, por lo que un
control glicémico estricto puede ayudar a controlar infecciones y amputaciones y tener cierto impacto en menos
complicaciones propias de la enfermedad arterial periférica.>**®

En el caso concreto de los adultos mayores, las recomendaciones internacionales sefialan que en esta poblacién
ninguna de las clases terapéuticas de antihipertensivos difiere en su capacidad para reducir la presién arterial.
Asimismo, también recomiendan que en la poblacién anciana el tratamiento farmacol6gico debe comenzar cuando la
presién arterial sistélica sea mayor 140 mmHg, con precaucion para evitar los eventos adversos debido a una
reduccién excesiva o demasiado réapida.>®>

Por otra parte, las recientes guias para el manejo de los pacientes con dislipidemia recomiendan un objetivo de LDL-
C < 70 mg/dL (1,8 mmol/L) y/o una reduccion de al menos el 50 % si no es posible este objetivo en pacientes con un
riesgo muy elevado, incluyendo a aquellos pacientes con enfermedad arterial periférica. En la mayoria de los
pacientes con esta enfermedad arterial periférica se recomienda el empleo de estatinas u otro hipolipemiante para
conseguir esos objetivos, maxime cuando algunos ensayos aleatorizados han mostrado que los pacientes que estan
recibiendo estatinas presentan una mejoria en la distancia de claudicacion.®®®*

También hay estudios que han demostrado que un programa formal de ejercicios mejora tanto los sintomas como la
capacidad de ejercicio en pacientes con claudicacion intermitente, al aumentar el tiempo tolerable para caminar. Se
recomiendan sesiones de caminata de mas de 30 min, al menos tres veces a la semana, en las que el paciente camine
hasta casi el maximo de dolor, al menos por seis meses. Su efecto se debe a la mejoria en la funcion vasodilatadora
endotelial, la respuesta inflamatoria y el metabolismo musculo-esquelético que se revela en menor isquemia por
mayor aporte de oxigeno.**®

B) Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento antiagregante es fundamental en el paciente con enfermedad arterial periférica, ya que la trombosis
arterial se desarrolla sobre lesiones ateroscleroticas vulnerables, en condiciones asociadas a flujo sanguineo alterado y
dafio vascular, por lo cual los antiagregantes plaquetarios son la terapia de primera opcién para la prevencion de
eventos aterotrombéticos.*%

Para ello, se recomienda la aspirina, la cual inhibe la funcién plaquetaria bloqueando irreversiblemente las dos
isoformas de la ciclooxigenasa (COX-1y COX-2), enzima que cataliza la conversion del &cido araquidénico (AA) en
prostaglandina H, (PGH,), precursor de PGD,, PGE,, PGF,, prostaciclina (PGl,) y tromboxano A, (TXA,), por lo
cual inhibe tanto la formacion de TXA, (vasoconstrictor y proagregante), como la de PGI, (vasodilatador y
antigregante).®**

La aspirina inhibe la agregacion al AA, colageno y epinefrina a una dosis diaria de 75 a 325 mg, Diferentes estudios
han demostrado una reduccidn significativa de los eventos vasculares con el empleo de aspirina, asi como se
recomienda su uso en pacientes con isquemia cronica, ya que aumenta el tiempo libre de dolor al caminar y el flujo
sanguineo en reposo. Los principales experiencias adversas de la aspirina son gastrointestinales (nauseas, ardor, dolor
estomacal) y episodios de sangrado (fundamentalmente gastrointestinales). °>
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En resumen, la aspirina se mantiene como estandar de oro de la terapia antiagregante, por su eficacia, costo y por la
evidencias de mas de cien estudios aleatorizados que establecen su eficacia y seguridad en la prevencion de eventos
aterotrombéticos.®” Por otra parte, varios estudios han analizado los efectos de diferentes farmacos en pacientes con
claudicacién intermitente, como la pentoxifilina, ticlopidina, clopidogrel, naftidrofurilo y el cilostazol.®*"’

La pentoxifilina (200 mg/8 h) o (400 mg/8 h dosis mantenimiento) es un inhibidor de la fosfodiestarasa que
disminuye la viscosidad sanguinea al aumentar la flexibilidad de los hematies, y de esta forma, mejora el flujo
sanguineo en la microcirculacion y oxigenacion de los tejidos. Su mecanismo de accién se basa en aumentar la
deformidad de los hematies, aunque también reduce la viscosidad sanguinea, inhibe la agregacion plaquetaria y
reduce los valores de fibrindgeno.**”® Su uso en pacientes con claudicacién intermitente se ha asociado con una
mejora significativa en la distancia al caminar y esta contraindicada en pacientes con hemorragia grave o hemorragia
retiniana extensa, y en el infarto de miocardio reciente. Dado que los adultos mayores son mas susceptibles al efecto
hipotensor y a la insuficiencia renal, se recomienda en esta poblacion utilizar dosis menores.”

Sin embargo, el beneficio real de este farmaco es controvertido y ha sido cuestionado en diferentes estudios. Algunos
autores han descrito un beneficio tan sélo en la fase inicial del tratamiento, no modificandose la distancia de
claudicacion transcurridas 12 semanas de tratamiento, mientras que meta-analisis realizados han confirmado la
discordancia de resultados y se ha concluido que el beneficio de la pentoxifilina en la claudicacion intermitente es
realmente pequefio.®®” La ticlopidina es una tienopiridina que inhibe la activacién plaquetaria blogueando los
receptores ADP de plaquetas e interviene con la funcion de la membrana plaquetaria. Disminuye la frecuencia de
eventos vasculares, mejora la distancia caminada y el ITB. Es la mas efectiva en mejorar distancia y mortalidad, sin
embargo, es mucho mas cara que la aspirina y menos segura, ya que produce neutropenia, trombocitopenia, anemia
aplastica y parpura trombética trombocitopénica.®®’® El clopidogrel (300 - 600 mg) es otra tienopiridina que inhibe la
agregacion plaquetaria al ADP a las dos horas, con un maximo (40 % de inhibicidn) a las 6 h, estable por 48 h. Una
dosis Gnica de 50 mg/d produce una inhibicién de un 12 %, y repetida por 4 - 7 d produce una inhibicién mayor (50 -
70 %), similar a lo que ocurre con la aspirina.”™ Al considerar el costo del tratamiento y la cantidad de datos que
sustentan el uso de la aspirina, se concluyo que el clopidogrel no debe sustituirla, sino que debe reservarse para
pacientes alérgicos, intolerantes 6 que bajo tratamiento sistematico con aspirina hayan sufrido eventos
aterotrombéticos. Es un medicamento aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) para la prevencion
secundaria de eventos aterosclerdticos en pacientes con enfermedad arterial periférica.”* El naftidrofurilo reduce la
agregacion plaquetaria y eritrocitaria. Se ha observado que tiene un efecto positivo tanto sobre la distancia al caminar
como sobre la calidad de vida en los pacientes con claudicacion intermitente, aunque en adultos mayores hay que
tener cierta precaucion ya que son mas sensibles al efecto hipotensor.”®" El cilostazol (100 mg/12 h) es un inhibidor
de la fosfodiesterasa Ill, vasodilatador con propiedades antiagregantes que ha demostrado mejorar la distancia
maxima que pueden caminar los pacientes con claudicacion intermitente y la calidad de vida en esta poblacion.

Su uso estd contraindicado en pacientes con insuficiencia renal grave, insuficiencia hepatica moderada o grave,
insuficiencia cardiaca congestiva, embarazo, predisposicion a hemorragias, pacientes con antecedentes de taquicardia
ventricular, fibrilacion ventricular, asi como pacientes con prolongacion del intervalo QTc. Sin embargo, no hay
recomendaciones especificas en la poblacién anciana.”®’" El cilostazol aumenta la distancia tolerable al caminar y el
tiempo libre de dolor con una mejoria de la claudicacion, disminuye los triglicéridos y aumenta niveles de HDL-C. Se
puede utilizar asociado a aspirina o clopidogrel sin aumentar el riesgo de sangrado. Debe consumirse 30 min antes o 2
h después de la comida ya que las comidas ricas en grasa aumentan su absorcion y es mejor tolerado que la
pentoxifilina.”” La pentoxifilina y el cilostazol son actualmente los Gnicos dos farmacos autorizados por la FDA
especificamente para la claudicacién intermitente.”

C) Tratamiento Quirdrgico

La indicacion de tratamiento quirdrgico (convencional o endovascular) de la enfermedad arterial periférica dependera
sobre todo de la valoracion conjunta de dos aspectos fundamentales, como la situacién clinica del paciente y el
territorio vascular que precisa reconstruccion (Tabla 2)."

Tabla 2. Indicacién quirdrgica de la enfermedad arterial periférica

Sector afectado

Estadio clinico Aortoiliaco Femoropopliteo Femorotibial
Ib Si Si No
1" Si Si Si
v Si Si Si
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La indicacion de revascularizacion la constituye el paciente con estadios de isquemia Ilb, 111y 1V, debido al elevado
riesgo de pérdida de extremidad que conllevan estas situaciones. En estos casos, independientemente del territorio
afectado, se debe realizar algin tipo de reparacion quirdrgica.’®

Se puede realizar stent endovascular, utilizar tromboliticos intraarteriales (urokinasa o activador de plasmindgeno
recombinante) directos por catéter, angioplastia, angioplastia + braquiterapia y bypass. El procedimiento se elige
segun la localizacion de la lesion, los riesgos del paciente y del procedimiento, el tipo de coagulo, y si existe
contraindicacion de trombolisis. La terapia endovascular se realiza cuando la condicidn interfiere con la actividad
laboral o estilo de vida, cuando no hay una respuesta adecuada al ejercicio y al manejo farmacoldgico y cuando hay
isquemia aguda de la extremidad.”*®

Sin embargo, en pacientes con claudicacion intermitente, la actitud dependera en gran parte del territorio que precise
reconstruccion. Esto es debido a que los resultados de las intervenciones en términos de permeabilidad son diferentes
segln el sector reconstruido. Por ejemplo, en un paciente con claudicacion intermitente por enfermedad oclusiva
aortoiliaca puede contemplarse la reconstruccion de este sector de forma abierta o endovascular, con unas tasas de
permeabilidad elevadas al cabo de cinco afios. En el extremo opuesto del escenario estaria el paciente con enfermedad
infrapoplitea en el que los resultados tardios no hacen aconsejable una actitud intervencionista.®*®*

En la indicacion de la intervencidn se debe valorar la técnica quirtrgica que precise el paciente, ya que es conocido
que las cirugias de derivacion femoropopliteas e infrapopliteas muestran mejores permeabilidades cuando se utiliza la
vena safena que cuando es preciso implantar un conducto protésico, por ello, es poco recomendable implantar una
prétesis en el sector femoropopliteo para tratar una claudicacion.®

Un andlisis mas detallado sobrepasa los objetivos de esta resefia, por lo que puede resumirse que para las lesiones mas
sencillas se recomienda la cirugia endovascular, y para las mas avanzadas la cirugia abierta. La indicacion en las otras
categorias dependera de la valoracion de las comorbilidades del paciente, los resultados del equipo quirdrgico y las
preferencias de este una vez informado exhaustivamente.®

Por udltimo, la isquemia critica de miembros inferiores es el estadio terminal de la enfermedad arterial oclusiva, con
una incidencia estimada de 30 pacientes por 100000 habitantes/afio y tiene un gran impacto tanto en el paciente como
en su entorno a causa de la gravedad y de los factores de riesgo asociados.>®*

En el 20 - 30 % de los casos de isquemia critica no hay posibilidad de tratamiento revascularizador, por las
caracteristicas de las lesiones 0 porque ya se han agotado las distintas opciones quirurgicas y la farmacoterapia basada
en el control del dolor constituye el principal tratamiento. Sin embargo, a pesar de los tratamientos analgésicos y del
control de las lesiones tréficas, la amputacion de la extremidad suele ser la Unica opcion, con tasas de pérdida de
extremidad que varfan entre un 70 y un 95 %.%°

En los dltimos afios, distintas investigaciones han establecido que es posible utilizar genoterapia, proteinas
recombinantes (factores de crecimiento) o tratamiento celular para aumentar el desarrollo de vasos colaterales en los
tejidos isquémicos. Sin embargo, la forma de aplicar el tratamiento (transferencia génica, implante celular, proteinas
recombinantes), la dosis, la frecuencia y la via de administracion para una maxima eficacia, junto a un intervalo de
seguridad 6ptimo, contindan en estudio.®®*’

El tratamiento celular consiste en la administracién de células con capacidad progenitora endotelial en los tejidos
isquémicos con el fin de que se diferencien y formen nuevas estructuras vasculares. Las células madre pueden
definirse como células no especializadas, con capacidad para diferenciarse hacia distintos tejidos. EIl principal
atractivo de este tratamiento reside en que las células segregan un amplio espectro de factores angiogénicos que
promueven una respuesta coordinada que lleva a la formacién de vasos normofuncionales lo que determina una
mayor efectividad que la administracién de una dnica proteina o que la genoterapia.®®®

A pesar de estos resultados, son muchas las preguntas que se plantean, ya que no se conoce del todo el mecanismo
exacto por el que estas células se diferencian para formar nuevas estructuras vasculares. De la misma forma, todavia
estd en estudio la necesidad de inyecciones celulares repetidas para mantener el efecto en pacientes con isquemia
critica, asi como por determinar si este tratamiento celular tendré los mismos efectos en pacientes con enfermedades
vasculares de distinta etiologia (inflamatoria o degenerativa).®

En cualquier caso, el uso de células mononucleares se ve favorecido por el hecho de que tienen un margen de
seguridad muy elevada para el paciente, que viene definido por el hecho de introducir células adultas y, por lo tanto,
con una menor capacidad de producir procesos neoformativos en comparacion con las células embrionarias. El uso de
material autélogo, junto con la ausencia de manipulacién genética, hace que se minimicen las posibilidades de
rechazo, con lo que disminuyen las posibilidades de manifestaciones adversas al tratamiento y aumenta la seguridad
de la técnica.”

En el futuro, el manejo de la enfermedad arterial periférica podra ir encaminado a modalidades terapéuticas que
incrementen la formacién y el desarrollo de nuevos vasos, con lo que se mejorara la viabilidad de los tejidos
isquémicos. No obstante, se necesitaran estudios aleatorizados que determinen la verdadera fiabilidad de estos nuevos
tratamientos, asi como cudl es el que mejor intervalo de seguridad terapéutica que pueden ofrecer en los casos no
revascularizables.




Revista CENIC Ciencias Bioldgicas, Vol. 44, No. 3, pp. 1-13, 2013.

CONCLUSIONES

La enfermedad arterial periférica junto con la enfermedad coronaria y la cerebrovascular son el resultado del
desarrollo de la enfermedad aterotrombdtica, y constituye una de las principales causas de morbimortalidad y
discapacidad en los adultos mayores.

Su diagndstico temprano es importante para iniciar no solo el tratamiento no farmacol6gico que comprende las
medidas preventivas, estilos de vida saludables y el control de los factores de riesgo (tabaquismo, diabetes,
hipertensién, dislipidemia, entre otros), sino también, el tratamiento farmacoldgico necesario para disminuir los
sintomas y prevenir futuros eventos vasculares, para lo cual recomendando iniciar manejo antiagregante con aspirina
y en aquellos casos intolerantes, alérgicos o resistentes a esta indicar clopidogrel. En cuanto al manejo del dolor,
actualmente es el cilostazol el f&rmaco que ha demostrado tener mejores resultados, y por ultimo, el tratamiento
quirargico en aquellos pacientes que asi lo requieran.
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