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La patología aterosclerótica del sector fe-
moropoplíteo distal es la forma de pre-
sentación más frecuente de la enferme-

dad aterotrombótica de los miembros
inferiores. El diagnóstico y tratamiento
de sus dos formas clínicas de presenta-

ción –la claudicación intermitente y la
isquemia crítica– supone uno de los caba-
llos de batalla en el día a día de la Angio-

logía y la Cirugía Vascular.
Durante las últimas décadas se ha desa-

rrollado una clara tendencia hacia el trata-

miento conservador de pacientes portado-
res de claudicación intermitente secunda-
ria a patología aterosclerótica infrainguinal.

Los mediocres resultados de la revascula-
rización quirúrgica, el bajo riesgo de pérdi-
da de extremidad y la progresiva aprecia-

ción de la importante morbimortalidad car-
diovascular de estos enfermos han enfocado
el manejo de estos pacientes hacia medidas

farmacológicas y de ejercicio físico, y ha-
cia la modificación y control farmacológi-
co de los factores de riesgo vascular. La

percepción de la cirugía endovascular
(CEV) como una técnica mínimamente
invasiva, de bajo riesgo, económica, de

última tecnología y de inmediato benefi-
cio, la coloca como una opción muy atrac-
tiva, sobre todo para pacientes que no de-

sean modificar su estilo de vida. Por des-
gracia, en enfermos claudicantes, la CEV
puede presentar otras lecturas: utilizable en

una minoría de casos por limitaciones ana-
tómicas, morbilidad no desdeñable, irre-
gularidad en el control de síntomas, apre-

ciable tasa de oclusión, coste elevado en
comparación con el tratamiento conserva-
dor y no reducción (de hecho podría au-

mentar) del riesgo cardiovascular.
Se acepta, en general, que los pacien-

tes portadores de isquemia crítica preci-

san de técnicas de revascularización para
intentar evitar o diferir la pérdida de extre-
midad. La utilidad de la CEV en pacientes

portadores de isquemia crítica se ha visto
muy limitada debido a la anatomía lesio-
nal, las oclusiones largas difícilmente tra-

tables con técnicas intraluminales, y los
malos resultados a corto plazo, incluso con
el adyuvante de stents y endoprótesis. La

posición de la angioplastia subintimal en
el manejo endovascular de oclusiones lar-
gas sigue pendiente de definición.
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Se necesitan estudios multicéntricos
prospectivos aleatorizados bien diseña-

dos que comparen la cirugía endovascu-
lar frente al tratamiento conservador en la
claudicación, y la cirugía endovascular

frente a la convencional en la isquemia
crítica; estudios que aporten datos sóli-
dos acerca de permeabilidad, beneficio

clínico y hemodinámico, salvación de
extremidad, calidad de vida y análisis de
costo, y que disminuyan la incertidumbre

en la toma de decisiones terapéuticas so-
bre estos pacientes.

En tal estado de cosas, la Sociedad

Española de Angiología y Cirugía Vascu-
lar ha seleccionado la ‘Cirugía endovas-
cular del sector femoropoplíteo distal’

como tema de la mesa redonda del con-
greso nacional de este año. Las limitacio-

nes propias de una mesa redonda hacen
imposible incluir en ella muchos de los
aspectos importantes del tema objeto de

debate; por ello, se ha pretendido enri-
quecer y completar su contenido con la
publicación, en la revista Angiología, de

este número monográfico que recoge las
experiencias y actualizaciones de distin-
tas unidades y servicios médicos sobre

aspectos concretos del tema de la mesa
redonda.

Espero que el brillante esfuerzo de los

autores ayude a clarificar algunas de las
controversias y zonas de sombra que do-
minan la toma de decisiones en este sector.
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Estimados colegas:

Quiero, en primer lugar, agradecer la in-

vitación de Marc Cairols para escribir la
presentación de este número especial de
Angiología dedicado a publicar la acti-

vidad científica de las XLIX Jornadas
Angiológicas Españolas, que celebra-
mos en La Coruña los días 28-31 de mayo

de 2003.
El tema de la Mesa Redonda de este

año, ‘Cirugía endovascular del sector

femoropoplíteo y distal’, lo han consi-
derado muchos cirujanos la cenicienta
dentro del capitulo de la cirugía endo-

vascular.
La selección de temas para la mesa y

los ponentes y relatores, creo que los ha

seleccionado con esmero el Dr. José Por-
to, coordinador del evento; así, podremos
escuchar distintas opiniones, que van

desde temas epidemiológicos, la claudi-
cación y la isquemia crítica, pasan por los
factores de riesgo y la eficacia de la tera-

péutica farmacológica, y llegan a anali-
zar los métodos diagnósticos más adecua-
dos y sus limitaciones; también, debatir

sobre las distintas opciones terapéuticas
endovasculares en forma de angioplastia
simple, hasta los stents y endoprótesis más

sofisticadas, tanto femoropoplíteamente
como en el sector distal, sin olvidar el
capítulo de las reestenosis; para finalizar

con tres temas de gran impacto, que son:
la calidad de vida de los pacientes some-
tidos a estos procedimientos, el análisis

de los costes y una visión del futuro de
estas técnicas.

Creo que esta mesa podrá aclararnos

hasta dónde debemos llegar y cuál será el
futuro para nuestros pacientes cuando les
propongamos estos procedimientos de ci-

rugía endovascular, con el fin de mejorar
su calidad de vida y tratar su isquemia o
enfermedad aneurismática de los miem-

bros inferiores.
También en este número especial de

nuestra Angiología se recogen las comu-

nicaciones y carteles que, de entre más de
100 presentadas para valoración, las se-
leccionó el Comité Científico de la So-

ciedad Española de Angiología y Cirugía
Vascular; ello significa que dicha publi-
cación da un valor añadido a los resúme-
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nes que no tenían en épocas pasadas, al no
publicarse.

Para terminar, quiero hacer constar que
por primera vez en la historia de las Jor-
nadas Angiológicas Españolas fue posi-

ble enviar las presentaciones on line, con
resultados de aceptación espectaculares

por parte de todos vosotros. Desde aquí,
mi agradecimiento y enhorabuena a to-

dos los que hicieron posible este logro,
que sin duda se mantendrá en futuros
eventos de nuestra Sociedad.

Un abrazo a todos y feliz estancia en
nuestra ciudad.

R.J. Segura Iglesias

Presidente del Comité Local

La Coruña, 28 de mayo de 2003
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Introducción

La arteriosclerosis es la causa habitual de la
isquemia crónica (IC) de los miembros infe-
riores (MMII) y, aunque se sabe de su exis-

EPIDEMIOLOGY, FORMS OF PRESENTATION OF OCCLUSIVE ARTERIOSCLEROTIC
PATHOLOGY OF THE DISTAL FEMORAL-POPLITEAL SECTOR

Summary. Introduction. The proper management of patients with infrainguinal occlusive
disease (IOD) must be based on a suitable epidemiological approach. This is crucial if we are
to understand the magnitude of the problem and its expected progression, as well as the
socioeconomic impact it can have. Development. The femoral-popliteal segment is the most
frequently affected peripheral sector and its involvement is observed in approximately half the
patients treated for peripheral arterial occlusive disease (PAOD). Diabetes exerts certain
particular effects on the arteriosclerotic process; calcifications of the arterial tree and infrap-
opliteal involvement with more serious and extensive lesions are found more frequently and
there is a tenfold risk of amputation. Arteriosclerosis is a generalised process and simulta-
neous coronary and cerebrovascular involvement is not infrequent. The prevalence of PAOD
is high, although it varies according to the method used to detect it. It also increases with age.
An ankle brachial pressure index <0.9 is considered to be the most reliable test for determin-
ing the presence of IOD (sensitivity 95%, specificity 100%). Most patients are asymptomatic
and intermittent claudication prevalence is estimated to be between 2 and 6%. The incidence
of critical ischemia is reckoned to be 500-1,000/million/year. Conclusion. It is difficult to
valuate the economic and socio-occupational impact of PAOD, although the rate at which it
is growing makes it a very real health problem. It has been estimated that just the direct costs
derived from this problem account for 1-2% of overall spending on health care in western
countries. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S5-19].
Key words. Arteriosclerosis. Critical ischemia. Distal femoral-popliteal sector. Infrainguinal
occlusive disease. Intermittent claudication. Peripheral arterial occlusive disease.

Epidemiología, formas de presentación
de la patología arteriosclerótica oclusiva

del sector femoropoplíteo distal

M. Alonso-Pérez, J. Estevan, L. Domínguez

tencia desde hace más de un siglo, se ha
avanzado poco en la comprensión de los fac-

tores moleculares y celulares subyacentes.
Todos los datos recopilados hasta aho-

ra, especialmente el clásico estudio Fra-

Historia natural de la patología aterosclerótica
oclusiva del sector femoropoplíteo distal

MESA REDONDA: CIRUGÍA ENDOVASCULAR

DEL SECTOR FEMOROPOPLÍTEO DISTAL
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mingham [1], han demostrado que el pro-
ceso arteriosclerótico periférico es simi-

lar al que afecta a las arterias coronarias y
cerebrales, y existe un conjunto de facto-
res precursores comunes. La relevancia

de cada uno de ellos se analizará en detalle
más adelante, pero existe unanimidad en
cuanto a que la importancia relativa de los

diferentes factores de riesgo (FR) varía de
acuerdo con la localización anatómica y
extensión de las lesiones.

Aunque podemos afirmar que la en-
fermedad oclusiva arterial periférica
(EOAP) es una patología común, su aná-

lisis epidemiológico presenta algunos pro-
blemas; la mayoría de los estudios se rea-
lizaron en el contexto de la enfermedad

cardiovascular, no se basan en la pobla-
ción general y dificultan la estimación de
las tasas reales de incidencia y prevalen-

cia. Además, no existen prácticamente
estudios referidos específicamente al sec-
tor femoropoplíteo distal (SFPD). En

nuestro medio, este inconveniente es, si
cabe, mayor, y a la espera de conocer
próximamente los resultados del primer

estudio epidemiológico poblacional rea-
lizado sobre la IC de MMII en España
(ESTIME; en él participaron 14 servicios

de Angiología y Cirugía Vascular y se
incluyeron 745 sujetos mayores de 55
años), podemos adelantar que, mediante

la determinación de un índice tobillo/bra-
zo (ITB) menor de 0,9, la prevalencia de
IC, sintomática y asintomática, es del

8,05% (10,2% en hombre y 6,3% en
mujeres), aunque estas cifras son muy
variables según el intervalo de edad y

oscilan entre el 2 y el 20%.
Una de las dificultades para llevar a

cabo un estudio epidemiológico de la

EOAP estriba en el método empleado para
su detección en fases poco sintomáticas.

En la reciente revisión proporcionada por
la Universidad de California [2], se com-
prueba que, a pesar de que debería

considerarse una enfermedad grave por
conllevar asociado un elevado grado de
incapacidad y muerte [3], la patología vas-

cular periférica se minusvalora en cuanto
a diagnóstico y tratamiento.

La mortalidad global de los pacientes

que sufren enfermedad oclusiva arterial
sintomática de los MMII es aproximada-
mente el 30% a los cinco años, el 50% a

los 10 años y el 70% a los 15 años [4], y
esta mortalidad se correlaciona bien con
el ITB. Dado que la enfermedad arterial

periférica (EAP), la enfermedad corona-
ria y la enfermedad cerebrovascular (ECV)
son manifestaciones de un mismo proce-

so, no es raro que las tres coincidan a la
vez, y la mayoría de las muertes se deben
a enfermedad cardíaca, ECV u otras cau-

sas vasculares [5]. La supervivencia a cin-
co años de los pacientes que sufren EOAP
no es mejor que tras la cirugía del cáncer

de mama o de colon, lo que subraya la
enorme importancia de la patología arte-
rial periférica como problema de salud.

El correcto manejo de los pacientes
con enfermedad oclusiva infrainguinal
(EOII) debe plantearse a partir de un en-

foque epidemiológico adecuado; resulta
imprescindible conocer la magnitud del
problema y la evolución esperable en fun-

ción de los FR y de los diferentes grados
de gravedad para poder analizar los resul-
tados, así como el impacto socioeconó-

mico que origina la dolencia. El objetivo
de esta revisión es llevar a cabo un análi-
sis epidemiológico de las formas de pre-
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sentación de la enfermedad arteriosclero-
sa oclusiva del SFPD, y considerar tanto

los patrones anatómicos como sus formas
clínicas, así como el impacto económico
y sociolaboral que de ella se derivan.

Patrones anatómicos
de presentación

Enfermedad oclusiva

infrainguinal aislada

Aunque la enfermedad arteriosclerótica
comporta una afectación generalizada,

tiende a distribuirse de forma llamativa-
mente segmentaria e implica las bifurca-
ciones, las zonas de angulación y las zo-

nas de fijación de las arterias.
En términos generales, el patrón pre-

dominante en la enfermedad vascular

periférica (EVP) es la patología oclusiva
del sector femoropoplíteo (SFP), aunque
puede variar de acuerdo con el sexo y las

características o FR individuales. El seg-
mento arterial que se encuentra en el canal
de Hunter, transición entre la arteria fe-

moral superficial y poplítea, es el sitio
más frecuentemente afectado por la arte-
riosclerosis en los MMII.

En un reciente estudio [6], la mitad de
los enfermos tratados por EOAP presenta-
ban obstrucción del SFP; su edad media

era de 72 años y la proporción hom-
bremujer de 1,6:1. Resaltan como hallaz-
gos significativos el hecho de que las mu-

jeres tuvieran mayor edad, en ellas el taba-
quismo fuera menos frecuente (28%),
padecieran una alta prevalencia de diabe-

tes (54%), y predominara en ellas la afec-
tación FPD con lesiones tróficas en las dos
terceras partes de los casos. Como contra-

partida, los varones eran, sobre todo, fu-
madores (80%), y presentaban una mayor

proporción de enfermedad aortoilíaca.
El impacto de los FR de arteriosclero-

sis en el patrón de distribución anatómica

de la enfermedad también queda patente
en el estudio de Haltmayer et al, en el cual
se analizan los estudios arteriográficos de

106 pacientes hospitalizados por arterio-
patía periférica sintomática; se detectan
estenosis significativas en el sector aor-

toilíaco (SAI) en el 17% de los casos, y en
los SFP y distal en el 62 y el 20%, respec-
tivamente. En este estudio, el hábito de

fumar y la concentración de plasminóge-
no elevada se asociaron a enfermedad aor-
toilíaca y femoropoplítea, mientras la

diabetes lo hacía con el SFPD; el SFP se
comportaba como una zona de transición,
en cuanto a los FR se refiere. Con la hiper-

lipidemia y el fibrinógeno no se observó
predilección por uno u otro segmento [7].

Existe sobrada evidencia epidemioló-

gica de la asociación entre diabetes melli-
tus y EVP, con un incremento de entre 2
y 4 veces su prevalencia [8]. Entre el 12

y el 21% de la población diabética tiene
alteración del ITB, y se ha comprobado
una correlación directa de la duración de

la diabetes con la incidencia y la extensión
de la enfermedad arteriosclerosa [9]. La
diabetes imprime ciertas particularidades

al proceso arteriosclerótico, y son más fre-
cuentes las calcificaciones del árbol arte-
rial, la afectación infrapoplítea con lesio-

nes más graves y difusas, que supone la
causa de amputación más frecuente [10].
Según datos del Medicare, el riesgo rela-

tivo de pérdida de extremidad en diabéti-
cos es del 12,7 (IC 95%, 10,914,9), y se
duplica entre los 65 y los 74 años [9].
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En un excelente trabajo publicado por
Haimovici [11] en 1967, se analizó la dis-

tribución de la enfermedad arteriosclero-
sa de los MMII en función de la presencia
o no de diabetes. Mediante el estudio arte-

riográfico de 321 extremidades en 189 pa-
cientes, quedó patente el carácter genera-
lizado de la entidad y la dificultad, a menu-

do presente, para clasificar estas lesiones,
ya que su extensión varía, según del grado
de evolución, desde oclusiones o estenosis

bien localizadas, hasta afectación arterial
difusa. La afectación aislada de las arterias
de la pierna (tibiales y peroneas) tuvo una

incidencia del 23,9% en los pacientes no
diabéticos y del 29,2% en diabéticos. La
afectación de sólo uno de los troncos dis-

tales ocurrió en el 65% de los pacientes no
diabéticos con EVP oclusiva, mientras que
sólo se presentó en el 31,1% de los pacien-

tes con diabetes; por el contrario, el 68,9%
de los diabéticos sufrían afectación de dos
o tres troncos distales, frente a un 35% en

el grupo no diabético, lo que repercute en
el pronóstico de salvamento de extremi-
dad. Prácticamente, todos los pacientes dia-

béticos con oclusión de los troncos dista-
les presentaron lesiones intimales en di-
verso grado, desde la arteria poplítea hasta

el área aortoilíaca, y afectaban con mayor
frecuencia al SFP (40%).

De las tres arterias de la pierna, la pero-

nea era la que se respetaba con mayor fre-
cuencia. Entre los diabéticos con afectación
únicamente de los troncos distales, esta ar-

teria nunca se ocluyó; aun más, en estos
casos la arteria peronea aumenta de calibre
y compensa la ausencia de las arterias tibia-

les. Actualmente, la revascularización pero-
nea representa aproximadamente el 15% de
las reconstrucciones arteriales en general.

Desde el punto de vista angiográfico,
la afectación aislada exclusivamente del

SFP fue baja, y se asoció sobre todo a
pacientes arterioscleróticos no diabéticos
(9% en no diabéticos, y 1,4% en diabéti-

cos). Sin embargo, si se consideran tam-
bién aquellos casos en los que existen si-
multáneamente lesiones en otros secto-

res, el patrón femoropoplíteo es el que
con mayor frecuencia se afecta en ambos
grupos de pacientes (46 y 50% en diabé-

ticos y no diabéticos, respectivamente).
Las lesiones encontradas en la arteria fe-
moral profunda fueron predominantemen-

te de tipo estenótico, y aparecieron en el
9,5% de los casos en no diabéticos y hasta
en el 30,5% de los diabéticos; además, en

éstos su gravedad era mayor.
Recientemente, Leng et al estudiaron

de forma aleatoria, mediante ecografía

Doppler, 784 sujetos, y comprobaron
cómo la enfermedad arteriosclerosa fe-
moral afecta aproximadamente a dos ter-

cios (64%) de la población con edades
comprendidas entre 56 y 77 años [12].

Enfermedad oclusiva infrainguinal

combinada con afectación de otros

territorios

Enfermedad oclusiva
y aneurismática aortoilíaca

La prevalencia exacta de la enfermedad

oclusiva combinada aortoilíaca e infrain-
guinal no se conoce; sin embargo, existen
lesiones proximales de diversos grados en

la mayoría de los pacientes en los que se
practica arteriografía por enfermedad in-
frainguinal. La afectación femoropoplí-

tea se asocia en un porcentaje que varía en
un 2069% en pacientes con reconstruc-
ción aortofemoral [13], y en el menciona-



HISTORIA NATURAL DE LA PATOLOGÍA ATEROSCLERÓTICA OCLUSIVA

S9ANGIOLOGÍA 2003; 55 (Supl 1): S5-S19

do estudio de Haimovici [11], más de la
mitad de los pacientes con enfermedad

femoropoplítea tibial presentaban lesio-
nes oclusivas significativas en el SAI.

La proporción de estos pacientes que

requerirán procedimientos revasculariza-
dores simultáneos varía, y se estima en-
tre el 4 y el 25%, por lo que, con frecuen-

cia, resulta difícil identificar a priori en
qué casos es necesario llevar a cabo am-
bas intervenciones a la vez [14,15]. La

arteria femoral profunda puede presentar
estenosis significativas u oclusiones en
el 15% de los pacientes con enfermedad

combinada [13], y en los pacientes dia-
béticos la lesión de esta arteria es más
frecuente y grave.

Si comparamos, por un lado, los pa-
cientes con enfermedad aortoilíaca aisla-
da y, por otro, aquellos que presentan

enfermedad suprainguinal e infraingui-
nal combinadas, estos últimos parecen
tener FR aumentados (mayor edad, doble

incidencia de diabetes y mayor afectación
de las arterias coronarias y cerebrales).
Sin embargo, no parecen existir diferen-

cias en cuanto a FR cuando se comparan
pacientes con enfermedad infrainguinal
aislada y aquellos con afectación combi-

nada aortoilíaca e infrainguinal [16,17].
En la práctica, es como si se tratase de una
fase más avanzada de un proceso progre-

sivo; aunque algunos pacientes pueden de-
sarrollar una fase avanzada en el SFPD
sin una afectación importante del SAI.

La evolución natural de la enfermedad
es diferente en función de la existencia o
no de lesiones en tándem; en este sentido,

se describe la progresión de la enferme-
dad en el 38% de los pacientes que sufren
lesiones combinadas en el SAI y SFP, en

comparación con una tasa de progresión
del 14% en aquellos con enfermedad oclu-

siva aortoilíaca aislada [18,19].
La expectativa de vida en los pacien-

tes que padecen enfermedad proximal y

femoropoplítea está significativamente
mermada, y se estima una supervivencia
acumulada a 5 años de tan sólo el 48%

para pacientes en los que se practicó ciru-
gía de salvamento de extremidad por EOII
con afectación multisegmentaria [17].

Otro patrón de enfermedad combinada
proximal y distal con connotaciones dife-
rentes es aquel en el que existe un aneuris-

ma aortoilíaco y EOII. Varios estudios han
determinado una frecuencia elevada de
aneurismas de aorta como hallazgo casual

en pacientes con EVP. Así, Galland et al
[20] diagnosticaron, mediante ecografía,
34 aneurismas de aorta (14%) en 242 pa-

cientes con enfermedad oclusiva periféri-
ca –la mitad medían más de 4 cm–, con una
incidencia del 17% en los varones y del 8%

en las mujeres; esta asociación era más
frecuente entre claudicantes que cuando se
presentaban en pacientes con isquemia crí-

tica (ICR). Para Allardice et al, la inciden-
cia es todavía mayor, y se encuentra como
hallazgo un aneurisma de aorta asociado

en el 20% de los varones y en el 12% de las
mujeres [21]. En base a estos datos, se dis-
cute la conveniencia del screening ecográ-

fico, y queda todavía por definir en qué
grupo de pacientes.

Arteriopatía coronaria
y enfermedad cerebrovascular

Estas asociaciones son relevantes, tanto

por su elevada frecuencia como por la
morbilidad y mortalidad que se derivan
de ellas. Sin embargo, nos encontramos,
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por un lado, con el problema de contar
con escasos datos referidos específica-

mente a la enfermedad oclusiva femoro-
poplítea tibial, y por otro, con que la fia-
bilidad de la mayoría de los estudios es

escasa. Según Stoffers et al [22], la pre-
valencia de cardiopatía isquémica en pa-
cientes sin EVP es del 9,3%, aumenta al

30% en pacientes con un ITB menor de
0,95, y al 50% si es menor de 0,75. En
otro trabajo prospectivo, publicado en el

año 1994 por Aronow et al, se incluyen
1.886 hombres y mujeres con edad supe-
rior a los 62 años; llama la atención que

sólo en el 37% de los sujetos no habiera
evidencia clínica de EAP, coronaria o
ECV. En el 22% de los casos coexistían la

EAP y coronaria, en un 13% se combina-
ban la afectación periférica y ECV, y el
8% de los casos padecía afectación de los

tres territorios [23]. El estudio CAPRIE
ofrece datos similares [5].

En términos generales, se estima que

hasta el 40% de los pacientes con arte-
riopatía coronaria sufren EAP sintomá-
tica, y entre aquellos pacientes con gra-

dos más avanzados de afectación vascu-
lar periférica hay una incidencia del 60%
con lesiones coronarias significativas

(estenosis mayor del 70% en al menos
una arteria coronaria); casi un tercio pre-
sentan enfermedad grave de tres vasos,

con disminución de la función ventricu-
lar izquierda, lo que pone una vez más de
manifiesto la estrecha relación existente

entre la arteriopatía periférica y la enfer-
medad coronaria [24].

Respecto a la ECV, en el trabajo de

Stoffers [22], su prevalencia en sujetos sin
enfermedad arterial oclusiva de los MMII
fue del 2,8%, pero ascendía al 11% en pa-

cientes con un ITB menor de 0,95. Por otro
lado, al tratar de conocer la prevalencia de

la enfermedad carotídea asintomática en-
tre los pacientes con EOAP, Cina et al
encontraron una obstrucción de la carótida

interna en el 4,8% de los pacientes, y una
prevalencia de estenosis carotídea mayor
del 50% en el 33% de los casos. Los facto-

res predictivos para la existencia de lesio-
nes carotídeas en los pacientes con arterio-
patía periférica fueron: una edad mayor de

70 años, la diabetes, un ITB menor de 0,8
y una historia de ACV previo. La prevalen-
cia de una estenosis mayor del 50% fluc-

tuó entre el 16 y el 44% en pacientes con
ninguno y cuatro FR, respectivamente [25].

Lesiones de arterias
renales y digestivas

La prevalencia de lesiones de las arterias

renales en pacientes con EOII no se cono-
ce con precisión, aunque aparenta ser sig-
nificativa. Así, en pacientes sin datos de

enfermedad renovascular que sufren en-
fermedad oclusiva de los MMII, Olin et al
[26] detectaron angiográficamente una es-

tenosis de la arteria renal mayor del 50%
en el 39% de los casos, y Marín et al, en
pacientes con EAP grave, evidenciaron

estenosis de las arterias renales en el 27%
de los casos [27].

Mayor dificultad nos encontramos a

la hora de evaluar la coexistencia de le-
siones en las arterias digestivas. Según
Speranzini et al, la lesión más frecuente-

mente evidenciada en pacientes con EO
sintomática de los MMII fue la estenosis
del tronco celíaco (16%); sin embargo, la

afectación concomitante de tronco celía-
co y arteria mesentérica superior era de
sólo 5,3%, siendo necesarios más estu-
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dios exhaustivos para poder precisar la
prevalencia y el significado reales de este

patrón de enfermedad [28].

Formas clínicas de presentación

Según las distintas fases clínicas de presen-

tación de la EAP, que varían desde pacien-
tes asintomáticos hasta aquellos que pre-
sentan lesiones tróficas o gangrena, existen

dos clasificaciones de referencia. Los gra-
dos de Fontaine constituyen la primera cla-
sificación descrita, que todavía hoy sigue

vigente. Posteriormente, Rutherford intro-
dujo una clasificación similar, aunque en
ella se establecen nuevas categorías.

Subclínica

El sistema arterial posee una gran reserva

funcional, y hace que incluso puedan exis-
tir estenosis hemodinámicamente signifi-
cativas u obstrucciones arteriales sin que

el paciente experimente síntomas o con
síntomas mínimos. Esta observación, ya
descrita en el lecho coronario, donde has-

ta el 30% de los pacientes con lesiones
graves son asintomáticos, se da igualmen-
te en las extremidades inferiores cuando

existe un gran desarrollo de circulación
colateral o si la actividad física del pa-
ciente está limitada –por la edad u otras

patologías concomitantes– y cuando los
pacientes presentan obstrucción aislada
de algún tronco distal [29].

Al tratarse de un proceso crónico, el
indicador de frecuencia más adecuado es
la prevalencia, que en el caso de la enfer-

medad asintomática únicamente puede
estimarse mediante tests no invasivos,
como la palpación de pulsos o la medi-

ción del ITB; sin embargo, ambos tienen
limitaciones.

El estudio Roterdam [30], en el que
participaron 7.715 pacientes de ambos
sexos mayores de 55 años, puso de mani-

fiesto que, aunque la EVP determinada por
un ITB menor de 0,9 es frecuente, con una
prevalencia del 19,1%, la mayoría de los

pacientes son asintomáticos, ya que sólo el
6,3% de los casos refieren claudicación
intermitente (CI). Los datos concuerdan

con los del estudio Edimburgo [31], que
con el empleo de unos criterios de inclu-
sión parecidos, encuentra una tasa de pre-

valencia de enfermedad asintomática cer-
cana al 25%. En la publicación de la Uni-
versidad de Limburg, la prevalencia de EAP

(ITB menor de 0,95) entre los 45 y los 74
años fue más baja, del 6,9%, y el 78% de
los pacientes eran asintomáticos [22].

Claudicación intermitente

Se trata de un síntoma de la EAP; por tan-

to, es difícil de determinar. Las estima-
ciones de frecuencia de la CI mediante
cuestionarios tienen el inconveniente de

su baja sensibilidad e infraestiman la in-
cidencia y prevalencia real del problema.
Cuando se añade una exploración median-

te la palpación de los pulsos distales, los
falsos positivos y falsos negativos son al-
rededor del 44 y el 19%, respectivamente

[32]; uno de los mayores inconvenientes
es la variabilidad entre observador. A pe-
sar de ello, según Criqui et al [33], la au-

sencia de pulso tibial posterior es el mejor
indicador, de forma aislada, de la existen-
cia de EAP (sensibilidad, 71%, y especi-

ficidad, 91%), aunque en el trabajo publi-
cado por Schroll y Munk [29], en el 3% de
los sujetos no se palpaba un pulso distal y



ANGIOLOGÍA 2003; 55 (Supl 1): S5-S19

M. ALONSO-PÉREZ , ET AL

S12

eran asintomáticos, con un ITB mayor de
0,9. Hiatt et al [34] proponen como crite-

rio la ausencia de pulso pedio y tibial
posterior en la misma extremidad y su-
brayan la trascendencia que puede tener,

desde el punto de vista epidemiológico,
una pequeña variación en la definición de
normalidad del ITB, pues hace fluctuar

las cifras de prevalencia de EOAP en
0,512%. Sin embargo, en la práctica, el
test más fiable para la detección de enfer-

medad oclusiva femoropoplítea distal se
considera el ITB, teniendo en cuenta que
un índice en reposo menor de 0,9 se co-

rresponde con una sensibilidad del 95%
con hallazgos de lesiones en la arteriogra-
fía y con una especificidad de casi el 100%,

con la detección de la enfermedad en in-
dividuos asintomáticos [35].

El estudio Framingham [1], a pesar de

que el diagnóstico de CI se basó en un
cuestionario, es una publicación de obli-
gada referencia cuando se analiza la epi-

demiología de la enfermedad arterioscle-
rosa, tanto periférica como a otros niveles.
Abarca una muestra de 5.209 individuos de

edades comprendidas entre 28 y 62 años,
con seguimiento desde el año 1948, y re-
coge eventos cardiovasculares, cerebra-

les y periféricos. En él, la incidencia de la
CI fue significativamente mayor en el sexo
masculino y aumentaba con la edad. Era

de 2,2/1.000/año entre los 45 y 54 años, y
alcanzaba 6,2/1.000/año entre los 65 y los
74 años. Como dato llamativo, se constata

que la incidencia de la CI es similar a la de
la insuficiencia cardíaca y a la de los acci-
dentes cerebrovasculares en edades com-

prendidas entre los 35 y los 65 años, y
comparable a la de la angina de pecho,
sólo que aparece 10 años más tarde.

En Europa, dos de los estudios más
relevantes en cuanto a la epidemiología

de la EVP son el clásico estudio de Basilea
[36] y el estudio de Edimburgo [31]. El
primero se inició en 1959, con un segui-

miento de 5 años y, a pesar de contar con
un sesgo en la selección muestral –inclu-
ye 6.400 voluntarios mayores de 35 años

trabajadores de empresas farmacéuticas–,
constituye un interesante trabajo, y la in-
cidencia estimada de claudicación, con

examen físico y oscilometría compatibles,
es de 3,9/1.000/año, y aumenta con la edad
hasta situarse en 9,4/1.000/año en varo-

nes mayores de 65 años.
El estudio de Edimburgo comenzó en

el año 1988 e incluyó a 1.592 individuos

de ambos sexos; se realizó también una
evaluación objetiva (palpación de pulsos
e ITB) con un seguimiento de 5 años. En

él, la incidencia de claudicación fue de
1,8/1.000/ año.

En el año 1994, Bowlin et al [37] pu-

blicaron un interesante trabajo, sobre todo
por su tamaño muestral, que evaluaba
mediante cuestionario 10.059 varones is-

raelíes con edades comprendidas entre los
40 y los 65 años; de ellos, 8.343 no pre-
sentaban síntomas de claudicación ni de

enfermedad coronaria. Se siguieron du-
rante 5 años y se encontró una incidencia
de CI del 8,6/1.000/año.

La discordancia en los resultados se
explica, en gran parte, por la falta de una-
nimidad en cuanto al método utilizado para

determinar la presencia de la enfermedad,
así como por las diferencias entre las po-
blaciones estudiadas. Las tasas de preva-

lencia varían también ampliamente, inclu-
so cuando la población de estudio y los
métodos de determinación empleados son
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los mismos, lo que podría sugerir deficien-

cias metodológicas en algunos estudios,
como ocurre cuando el tamaño muestral es
insuficiente. Así, Hale et al encuentran una

prevalencia cero de CI para pacientes con
edades de 6570 [38]. Jensen et al afirman
que han desaparecido las diferencias en las

tasas de prevalencia de CI entre ambos
sexos, y se sitúan en el 1%; sin embargo, se
critica el cuestionario empleado para la

detección de la enfermedad [39].
En los estudios más fiables (Tabla), el

diagnóstico se apoya, generalmente, en el

examen físico o la exploración por Do-
ppler y los resultados concuerdan más en-
tre sí. Recientemente, se publicó el lle-

vado a cabo en 1.759 mujeres y 1.554 va-
rones, que forman parte de los 5.124
individuos que componen el estudio de

los familiares de los participantes en el
estudio de Framingham [40]. Todos te-
nían 40 años o más (media: 59 años) y se

encontró una prevalencia de CI del 1,9%
en los hombres y del 0,8% en las mujeres.
Un ITB menor de 0,9 se registró en el

3,9% de los hombres y el 3,3% de las

mujeres. La prevalencia del hallazgo de
un ITB anómalo fue 24 veces mayor que
la del síntoma de CI, lo que significa que

si sólo se tuvieran en cuenta los síntomas
para detectar la existencia de EVP, la
mayoría de los pacientes que sufren esta

enfermedad se perderían.
En el estudio Rotterdam [30], mediante

el cuestionario de Rose y un ITB menor

de 0,9 se determinó, como hemos visto,
una prevalencia de EVP del 19,1%, mien-
tras los síntomas de CI sólo los refirió el

1,6% de la población estudiada y el 6,3%
de los pacientes con EVP.

Se incluyó entre sus criterios de exa-

men clínico un ITB menor de 0,9, que
también se encuentra en el estudio de
Edimburgo [31], con una prevalencia

global de CI, incluido el sexo femenino,
del 4,5%.

Todos estos datos permiten extrapo-

lar una elevada frecuencia de la EOAP,
sobre todo en los varones a partir de la
década de los 50. La prevalencia de la CI

Tabla. Prevalencia de la claudicación intermitente.

Estudio N Edad Criterio Prevalencia

Edinburgh Study [34] 1.592 5574 ITB< 0,90, cuestionario, test hiperhemia  4,5%

(1991)

Limburg Study [26] 3.171 4574 ITB< 0,95 6,6%

(1996)

Rotterdam Study [33] 7.715 >65 ITB< 0,90, cuestionario 1,6%

(1998)

Framingham Offspring Study [42] 3.313  >40 ITB< 0,90 3,9% a

(2002)

a Tasa referida a varones.

ITB: índice de presión tobillo/brazo
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aumenta con la edad, y se estima, en tér-
minos generales, que afecta al 1,8% de la

población menor de 60 años, al 3,7% en-
tre los 60 y los 70 años y al 5,2% de los
mayores de 70 años [41].

En nuestro país, hasta que próxima-
mente se den a conocer de manera oficial
los resultados del ESTIME –el primer

estudio poblacional epidemiológico rea-
lizado sobre IC de MMII en España–, se
carece de datos precisos sobre la preva-

lencia de CI de MMII.

Isquemia crítica

La ICR representa la forma más grave de la
EOAP, ya que si no se diagnostica y trata
correctamente implica un alto riesgo de

pérdida de la extremidad. Dado que la mayo-
ría de los casos con ICR se resuelven o su-
fren amputación en un año, su incidencia y

prevalencia pueden considerarse similares.
Actualmente, no existe una definición

uniformemente aceptada de ICR y diver-

sos autores han propuesto diferentes cri-
terios, aunque la mayoría está de acuerdo
en que debe emplearse una combinación

de criterios clínicos y anatómicos. En la
práctica, la más empleada, en gran parte
debido a su sencillez y claridad, es la pro-

puesta por el European Working Group
on Critical Leg Ischemia (1991), que hace
referencia a la existencia de dolor en re-

poso, que requiere analgesia durante más
de dos semanas, o bien a la existencia de
ulceración o gangrena en el pie o los de-

dos, con una presión sistólica en el tobillo
igual o menor de 50 mmHg o una presión
en el dedo igual o menor de 30 mmHg.

Aunque es menos frecuente que la CI,
supone una sobrecarga importante tanto
desde el punto de vista médico asistencial

como económico, y representa, en gene-
ral, la mayor parte de la actividad en los

servicios de Angiología y Cirugía Vascu-
lar. Por ello, llama la atención el hecho de
que sean menos abundantes los estudios

sobre su frecuencia, y mucha de la infor-
mación al respecto se obtiene de manera
indirecta. Una de las formas es mediante la

extrapolación a partir de los estudios epi-
demiológicos existentes sobre la CI. Si
partimos de que la prevalencia global de la

CI es del 3%, y que aproximadamente el
5% de los claudicantes desarrollarán ICR
al cabo de 5 años, se obtiene una incidencia

de ICR de 300/millón/año. Sin embargo,
debe contemplarse que el porcentaje de
pacientes claudicantes que empeoran va-

ría en función de los FR presentes, como la
diabetes (que multiplica por 10 el riesgo de
amputación), el tabaco, la hiperlipidemia

y la presencia de lesiones en los troncos
distales [42].

Otro método fiable empleado para

determinar la frecuencia de ICR es a partir
del número de amputaciones. Si tenemos
en cuenta que casi todas las amputacio-

nes mayores están motivadas por isque-
mia, y que, estadísticamente, sólo un 25%
de los pacientes con IC precisarán una am-

putación mayor, se puede deducir –mul-
tiplicando por cuatro el número de am-
putaciones– que la incidencia de la ICR

se sitúa entre 500 y 1.000/millón/año [ 42].
Por otro lado, dos estudios ofrecen in-

formación epidemiológica directa sobre

la ICR. Uno lo llevó a cabo la Sociedad de
Cirugía Vascular de Gran Bretaña e Irlan-
da, mediante el envío de un cuestionario a

sus socios, y calculó una incidencia para
la ICR de MMII de 400/millón/año [43];
el otro lo realizó, desde una triple perspec-
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tiva, Catalano [44] en el norte de Italia: por
un lado, determinaba, de forma prospecti-

va, la aparición de ICR en pacientes con
CI (incidencia de ICR, 450/millón/año);
por otro, registraba los ingresos cuyo mo-

tivo fue la ICR (652/millón/año), y, por
otro, registraba el número de amputacio-
nes mayores realizadas (incidencia de ICR,

aproximadamente 550/millón/año). Los
resultados de ambos concuerdan con los
extrapolados anteriormente.

Impacto económico y sociolaboral

Las repercusiones económicas y sociola-
borales de la enfermedad vascular infra-

inguinal son difíciles de calcular de forma
precisa, aunque con frecuencia se han
subestimado. Sin embargo, a juzgar por

sus consecuencias clínicas (morbimorta-
lidad), su coste económico –tanto directo,
en consultas e ingresos hospitalarios, tra-

tamientos prolongados, etc., como indi-
recto– y las secuelas sociolaborales (dis-
capacidad) que de ella se derivan, estamos

en condiciones de afirmar, sin ningún
género de dudas, que el proceso arterios-
clerótico de los MMII, por su creciente

magnitud, adquiere categoría de auténti-
co problema de salud pública; más aún al
tener en cuenta la tendencia al envejeci-

miento que sigue la pirámide de pobla-
ción en los países occidentales.

En términos generales, aproximada-

mente el 5% de los pacientes que se pre-
sentan con IC de los MMII precisarán una
intervención quirúrgica [45], y una de las

complicaciones más temidas en su evolu-
ción es la amputación de la extremidad,
ya que raramente permite una recupera-

ción del paciente y significa un gran cos-
te, tanto social como económico, en gran

parte debido a que generalmente tiene
lugar en enfermos de edad avanzada y de-
bilitados. En un estudio publicado por

Greant et al sobre las repercusiones de la
amputación mayor en una población de
pacientes vasculares de riesgo elevado y

de edad avanzada, se constata que conlle-
va una elevada mortalidad hospitalaria
(24%); además, sólo el 31% de los super-

vivientes hace un uso constante de su pró-
tesis o silla de ruedas, y únicamente el 7%
retorna a las actividades que realizaba

previamente [46].
Un trabajo llevado a cabo en Francia,

Alemania e Inglaterra [47] también con-

firma lo anterior, al poner de manifiesto
que el 25% de la población sufre distin-
tos grados de insuficiencia arterial perifé-

rica, lo que motiva el 2% de todos los
fallecimientos, origina más de 20.000 am-
putaciones al año y genera el 3% de las

invalideces por enfermedad (cifra similar
a la correspondiente a la cardiopatía is-
quémica). El coste paciente/año origina-

do por las arteriopatías periféricas fue de
2.156, 1.141 y 1.540 dólares para Fran-
cia, Alemania e Inglaterra, respectivamen-

te, y sólo los gastos directos ocasionados
suponen el 2,3% del presupuesto sanita-
rio global en Francia, el 1,5% en Alema-

nia y el 0,7% en Inglaterra.
Tratando de determinar la influencia

de la cirugía revascularizadora sobre la

tasa de amputaciones, Eickhoff et al cons-
tataron que el número de amputaciones
aumenta de manera llamativa con la edad:

desde 3/100.000/año en menores de 40
años hasta 226/100.000/año en mayores
de 80 años [48]. A pesar de que, aparente-
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mente, exista una disminución en la tasa
de amputaciones atribuible al incremento

en el número de procedimientos revascu-
larizadores, las expectativas a largo plazo
–presumiblemente debido al envejeci-

miento de la población– son que su núme-
ro aumente, y se estima que la incidencia
de amputaciones mayores se duplique en

los próximos 30 años [49].
En nuestro país escasea la documen-

tación existente al respecto. En Asturias,

Estevan [50], en un intento de aproxima-
ción al problema, había recogido en el
año 1991 los datos referidos al coste ori-

ginado por la patología vascular periféri-
ca. Ésta supuso una ocupación del 6,5%
de las camas en los centros hospitalarios.

La incidencia de amputación mayor fue
181/1.100.000 habitantes, y el coste glo-
bal de la patología vascular fue de 10,4

millones de euros (1.730 millones de pe-
setas), lo que representaba un 2% del pre-
supuesto sanitario.

Datos más recientes, extraídos del
Registro de la Sociedad Española de An-
giología y Cirugía Vascular del año 2000,

en el que participaron 38 centros, ponen
de manifiesto que los procedimientos de
cirugía arterial directa realizados en el

sector infrainguinal son los más frecuen-
tes, y suponen el 38% de la actividad qui-
rúrgica practicada por patología arterial

(3.388/8.868). Además, este sector fue el
segundo en frecuencia (tras el ilíaco), en
cuanto a número de procedimientos arte-

riales endovasculares por enfermedad
oclusiva, con un total de 203 llevados a

cabo en el sector femoral, 87 en el sector
poplíteo y 31 en los troncos distales.
Durante ese tiempo, se practicaron 1.727

amputaciones mayores.
Estas cifras, aunque claramente sub-

estiman la verdadera magnitud del pro-

blema, permiten inferir de una manera
indirecta la enorme importancia de la ar-
teriopatía obstructiva del sector FPD des-

de un punto de vista económico y social.

Conclusiones

La EOAP tiene una prevalencia elevada,

variable en función del criterio diagnósti-
co aplicado y afecta, sobre todo, a los va-
rones a partir de los 50 años, aunque la

mayoría de los pacientes no refieren sínto-
mas. La prevalencia de CI se estima en el
26% y la incidencia de ICR en 5001.000/

millón/año. El patrón femoropoplíteo es el
más frecuente, y afecta aproximadamente
a la mitad de los pacientes; la diabetes fa-

vorece la afectación distal, con una distri-
bución de la afectación más extensa y le-
siones más graves. La EOAP conlleva

asociada una elevada morbimortalidad, la
supervivencia de los pacientes sintomáti-
cos a los cinco años no es mejor que tras la

cirugía del cáncer de colon o mama y tiene
una gran repercusión, tanto desde el punto
de vista económico como sociolaboral.
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EPIDEMIOLOGÍA, FORMAS DE
PRESENTACIÓN DE LA PATOLOGÍA
ARTERIOSCLERÓTICA OCLUSIVA DEL
SECTOR FEMOROPOPLÍTEO DISTAL

Resumen. Introducción. El correcto manejo
de los pacientes con enfermedad oclusiva in-
frainguinal (EOII) debe plantearse a partir
de un enfoque epidemiológico adecuado, im-
prescindible para conocer la magnitud del
problema y la evolución esperable, así como
el impacto socioeconómico que origina. De-
sarrollo. El segmento femoropoplíteo es el

EPIDEMIOLOGIA, FORMAS DE
APRESENTAÇÃO DA PATOLOGIA
ARTERIOSCLERÓTICA OCLUSIVA DO
SECTOR FÉMORO-POPLÍTEU DISTAL

Resumo. Introdução. A abordagem correcta
dos doentes com doença oclusiva infra-in-
guinal (DOII) deve ser considerada a partir
de um protocolo epidemiológico adequado,
imprescindível para conhecer a magnitude
do problema e a evolução esperada, assim
como o impacto sócio-económico que origi-
na. Desenvolvimento. O segmento fémoro-
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sector periférico más frecuentemente afecta-
do, y resulta afectado en aproximadamente la
mitad de los pacientes tratados por enferme-
dad oclusiva arterial periférica (EOAP). La
diabetes imprime ciertas particularidades al
proceso arteriosclerótico, son más frecuen-
tes las calcificaciones del árbol arterial y la
afectación infrapoplítea con lesiones más gra-
ves y extensas, y aumenta 10 veces el riesgo
de amputación. La arteriosclerosis es un pro-
ceso generalizado, y no es infrecuente la afec-
tación simultánea coronaria y cerebrovascu-
lar. La EAOP tiene una prevalencia elevada,
aunque variable en función del método em-
pleado para su detección, y aumenta con la
edad. Un índice de presión tobillo/brazo
menor de 0,9 se considera el test más fiable
para determinar la presencia de EOII (sensi-
bilidad, 95%; especificidad, 100%). La ma-
yoría de los pacientes son asintomáticos, y se
estima una prevalencia de claudicación in-
termitente de entre el 2 y el 6%, así como una
incidencia de isquemia crítica de 5001.000/
millón/año. Conclusión. El impacto econó-
mico y sociolaboral que origina la EOAP es
difícil de valorar; sin embargo, adquiere ca-
tegoría de auténtico problema de salud por su
creciente magnitud; se calcula que solamen-
te los gastos directos derivados de ella su-
ponen alrededor del 12% del presupuesto
sanitario global en los países occidentales.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S5-19]
Palabras clave. Arteriosclerosis. Claudicación
intermitente. Enfermedad oclusiva arterial
periférica. Enfermedad oclusiva infrainguinal.
Isquemia crítica. Sector femoropoplíteo distal.

poplíteu é o sector mais frequentemente afec-
tado, e é comprometido em aproximadamente
metade dos doentes tratados por doença
oclusiva arterial periférica (DOAP). A dia-
betes imprime certas particularidades ao
processo arteriosclerótico, e são mais fre-
quentes as calcificações da árvore arterial e
o envolvimento infra-poplíteu com lesões
mais graves e extensas, e aumentam para 10
o risco de amputação. A arteriosclerose é um
processo generalizado, e não é infrequente o
envolvimento coronário e vascular cerebral
simultâneo. A DOAP possui elevada preva-
lência, embora variável em função do méto-
do utilizado para a sua detecção, e aumenta
com a idade. Um índice de pressão tornoze-
lo/braço <0,9 é considerado o teste mais
fiável para determinar a presença de DOII
(sensibilidade 95%, especificidade 100%).
A maioria dos doentes são assintomáticos, e
estima-se uma prevalência de claudicação
intermitente entre 2 e 6%, assim como uma
incidência de isquemia crítica de 500-1.000
por milhão por ano. Conclusão. O impacto
económico e sócio-laboral que a DOAP ori-
gina a é difícil de avaliar; contudo, devido à
sua crescente magnitude adquire categoria
de autêntico problema de saúde; calcula-se
que só os gastos directos derivados da mes-
ma estão na base de 1-2% do pressuposto
sanitário global em países ocidentais. [AN-
GIOLOGÍA 2003; 55: S5-19]
Palavras chave. Arteriosclerose. Claudicação
intermitente. Doença oclusiva arterial perifé-
rica. Doença oclusiva infra-inguinal. Isque-
mia crítica. Sector fémoro-poplíteu distal.
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Introducción

La claudicación intermitente (CI) es la

forma de expresión clínica más frecuente
de la isquemia crónica de las extremidades
inferiores (EEII). Es un síntoma, por tanto,

subjetivo y difícil de medir. Se produce
por estenosis y obstrucciones de las arte-
rias que perfunden los miembros inferio-

NATURAL HISTORY OF INTERMITTENT CLAUDICATION

Summary. Aims. Intermittent claudication (IC) due to an obstructive arteriosclerotic pathology
of the femoral-popliteal sector is the most frequent clinical expression of ischemia in the lower
limbs. In order to learn about its natural history, it is necessary to be familiar with that of the
lesion to the superficial femoral artery, that of the affected limb and that of the patient with
claudication, as well as the factors that are going to exert an influence on it. Development. The
progression of the atheroma plaque will depend on clinical factors such as diabetes, smoking,
high blood pressure and the Ankle Brachial Index (ABI), and on histopathological factors such
as the extent of stenosis, the length, morphology and location of the plaque. The natural history
of IC is benign with regard to the prognosis of the limb, with 75% stabilisation or improvement,
25% deterioration and 1-2% involving amputation. It is, however, malignant as regards its
cardiovascular morbidity and mortality, since 60% of patients with claudication will present
heart or cerebrovascular pathologies, with a mortality rate due to these causes of over 20% at
5 years. The factors that lead to a poorer prognosis both for the limb and for the patient are a
low ABI, diabetes and smoking. Conclusions. Having good knowledge of the natural history of
the atheroma plaque, of the limb and of the patient, as well as the factors that affect them, will
enable us to obtain a more accurate prognosis of each lesion and so be in a position to apply
the most suitable therapy to each patient. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S20-37]
Key words. Cardiovascular morbidity and mortality. Intermittent claudication. Natural history.
Superficial femoral artery.

Evolución natural de la claudicación intermitente

J.I. BlanesMompó, A. PlazaMartínez, J.M. ZaragozaGarcía,
L.M. GallegoTorromé, E. OrtizMonzón

res, generalmente producidas por placas
de ateroma. Su presencia implica la exis-
tencia de una arteriosclerosis generaliza-

da, y los pacientes tienen una mayor mor-
bimortalidad por cardiopatía isquémica e
isquemia cerebrovascular que la población

general. Para conocer la evolución natural
de la CI se deben desarrollar tres aspectos
diferentes de la misma:

Historia natural de la patología aterosclerótica
oclusiva del sector femoropoplíteo distal
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1. La evolución natural de la lesión arte-
rial, que en este caso se va a concretar

en la de la arteria femoral superficial
(AFS).

2. La evolución natural de la extremidad

de los enfermos claudicantes.
3. La evolución natural de los pacientes

con CI con relación a su morbimorta-

lidad cardiovascular.

Evolución natural de la lesión
arteriosclerótica de la arteria
femoral superficial

Hasta hace una década, la progresión de la
enfermedad aterosclerosa en el sector de

la AFS se consideraba importante sólo si
se seguía de una discapacidad o pérdida
inminente del miembro. La evolución

natural de los síntomas isquémicos en estos
pacientes se había descrito a fondo con el
fin de establecer una estrategia terapéuti-

ca, ya que los procedimientos quirúrgicos
eran igual de efectivos, ya se tratase de
una lesión estenosante o de una oclusión.

Sin embargo, con la puesta en escena de
la terapéutica endovascular, el conoci-
miento de la progresión de la estenosis de

la AFS se ha vuelto importante.

Aterosclerosis:

concepto y tipos de lesión

Clásicamente, la lesión arteriosclerótica
se describe como ‘una combinación va-

riable de cambios en la íntima de las arte-
rias, consistente en un acúmulo local de
lípidos, carbohidratos complejos, sangre

y productos sanguíneos, tejido fibroso y
depósitos de calcio’. Esta descripción no
engloba adecuadamente el espectro de las

lesiones. Las placas avanzadas invaden la
capa media de las arterias; en determina-

dos estadios, producen abombamiento o,
incluso, alargamiento de las mismas; pue-
de aparecer también infiltración de célu-

las redondas, cambios en la media y
neovascularización. Es un proceso que
afecta a todas las capas de la arteria.

La estenosis arterial no solamente está
influida por la formación de la placa, sino
también por la remodelación arterial [1],

que consiste en un cambio estructural del
tamaño de la arteria (del área de sección
de la misma). Se han descrito dos tipos la

remodelación arterial: expansiva y cons-
trictiva [2,3]. En la expansiva, el vaso se
ensancha y compensa la obstrucción de la

luz provocada por la formación de la pla-
ca, y en la constrictiva, se acelera el estre-
chamiento de la luz arterial. En la AFS, la

remodelación arterial constrictiva ha po-
dido observarse mediante ecografía intra-
vascular (IVUS) [3], pero su contribu-

ción relativa al estrechamiento de la luz se
desconocía, hasta el estudio de Vink et al
[4], cuyos resultados sugieren que en un

porcentaje no despreciable de lesiones
estenosantes graves, dicha remodelación
constrictiva, y no el tamaño de la placa, es

el mayor determinante de la estenosis de
la luz de la arteria; concluyen, sin embar-
go, que se necesitan más estudios de ima-

gen in vivo para confirmarlo.

Factores de riesgo para

la progresión de la enfermedad

aterosclerosa en el miembro inferior

Según el Consenso para el Tratamiento de

la Isquemia de Miembros Inferiores de la
Intersociedad Transatlántica (TASC) [5],
los principales factores de riesgo implica-
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dos en la progresión local de la enferme-
dad aterosclerosa en el miembro inferior

son el tabaco, la diabetes, el índice tobillo/
brazo (ITB) y la HTA, y hace referencia,
sobre todo, a trabajos publicados en los

que dichos factores se han estudiado fun-
damentalmente para valorar su influencia
en la progresión clínica de estos pacientes.

Aunque se podría pensar que son los mis-
mos factores, ya que lesión y clínica son
causa y consecuencia de un mismo proce-

so, los resultados de los estudios publica-
dos son dispares en este sentido.

Walsh et al [6] demostraron que el

seguimiento de las lesiones arteriales en
el sector de la AFS podía realizarse con
ecografía Doppler, al comparar sus resul-

tados con los de la arteriografía. Mediante
análisis multivariante, identificaron los
factores predictivos de progresión de las

lesiones, y fueron estadísticamente signi-
ficativos tanto el tabaquismo importante
como la progresión de los síntomas; no

ocurre lo mismo con la edad, el sexo, el
ser fumador ocasional, la diabetes, el es-
tado de los vasos distales y la HTA. Con

un seguimiento medio de 37 meses, el 72%
de las lesiones permanecían estables, y
sólo el 17% progresaban hasta la oclu-

sión. La media de progresión de las este-
nosis fue de 4,5% anual, y fue mayor en
aquellos pacientes en los que la lesión

avanzó hasta la oclusión (12% anual), con
un máximo de 30% anual. Este estudio
concluye que, a pesar de que algunas le-

siones importantes podrían haber sido
candidatas a una terapia endovascular, el
hecho de que el 72% de las mismas per-

maneciesen estables, haría dicha terapia
innecesaria. Lo indicado sería hacer un
seguimiento regular de las lesiones en

función de la gravedad de la lesión ini-
cial, la presencia de factores de riesgo y el

conocimiento de una progresión rápida
de las mismas.

Seis años más tarde, el mismo grupo

publica un nuevo trabajo [7] basado en las
conclusiones del anterior, cuyo objetivo,
en este caso, era identificar ciertas carac-

terísticas de las lesiones arteriales que
pudieran influir en la progresión de las
mismas, así como confirmar, con un ta-

maño muestral mayor, dichos resultados.
En este estudio se define la ‘lesión’ de la
AFS como cualquier estenosis que cause

una reducción del diámetro mayor o igual
del 10% en la arteriografía. Las lesiones
se caracterizaron en función del grado de

estenosis, longitud, características mor-
fológicas y localización.

En cuanto a las características morfoló-

gicas de la lesión, las las clasificaban como
lisassimétricas, lisasasimétricas, irregu-
laresasimétricas y ulceradascomplejas.

Como factores de riesgo analizaron la edad,
el sexo, la derivación contralateral previa,
la diabetes mellitus, el ITB inicial, la indi-

cación de arteriografía inicial y la historia
de tabaquismo.

El 57% de las lesiones permanecieron

estables. Los factores predictores estadís-
ticamente significativos de progresión
rápida de la estenosis fueron la localiza-

ción de la lesión en el canal de Hunter, la
gravedad de la estenosis inicial, la edad y
la existencia de una derivación previa en

la extremidad contralateral. Los factores
predictores de oclusión fueron las lesio-
nes que no eran lisasasimétricas y la gra-

vedad de la estenosis inicial, lo que coin-
cide con otros estudios [8]. A pesar de
esto, aunque muchas estenosis graves tie-
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nen una elevada incidencia de oclusión,
muchas oclusiones se originan en áreas de
estenosis menor del 50%. Quizá sorpren-

da que el tabaco no constituya un predic-
tor estadísticamente significativo en este
estudio, probablemente debido a la exis-

tencia de factores de confusión.
El conducto de Hunter es la zona don-

de más frecuentemente se localizaron las

lesiones de la AFS, lo que coincide con
estudios previos [9] basados en hallaz-
gos arteriográficos que no permitían va-

lorar la progresión de las estenosis. Esta
tendencia a la oclusión de la AFS en el
canal de los aductores se ha intentado

explicar como resultado de un estrés
mecánico provocado por las fibras fas-
ciales del aductor mayor que rodean a la

arteria. La contracción muscular podría
resultar en una repetida compresión y

angulación de la AFS en esta región. Una
hipótesis alternativa sugiere que se debe
a la restricción de la remodelación ex-

pansiva de la AFS en este sector anatómi-
co, ya que sus condiciones mecánicas
impiden que tenga lugar la dilatación

compensatoria que ocurre en la AFS in-
ducida por la placa de ateroma [10].

Las lesiones largas, complejas y con

estenosis crítica, sobre todo en el canal de
Hunter, se ocluyen más rápidamente. Sin
embargo, muchas de las lesiones que pro-

gresan rápidamente provienen de esteno-
sis insignificantes, como resultado de fi-
suramiento, ruptura y trombosis de la pla-

ca de ateroma (Fig. 1) [11,12]. La ruptura
aguda de una placa explica mejor la rápi-
da progresión de este tipo de lesiones que

una acumulación progresiva de placas de
aterosclerosis. Esta rápida progresión de
las lesiones inestables podría resultar en

un desarrollo rápido de síntomas, sin dar
oportunidad a que la arteria se dilate para
compensar o a que se desarrolle circula-

ción colateral.
La ruptura aguda de una placa es la

patogenia de los pacientes que clínicamen-

te se presentan con una isquemia amena-
zante. La progresión de las lesiones de la
AFS en pacientes estables con CI puede

desarrollarse por un mecanismo distinto a
éste, posiblemente a través de la progre-
sión lenta de lesiones estables asimétri-

cas. Estas afirmaciones las respaldan es-
tudios que han demostrado que los pacien-
tes con una claudicación estable previa

han requerido revascularización con una
frecuencia del 9% anual [13,14]. Los pa-
cientes asintomáticos o con claudicación

Figura 1. Arteriografía. Estenosis preobstructiva de la arteria femoral superficial.
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mínima tienen progresión de las estenosis
de la AFS en sólo el 12% de los casos tras

un seguimiento de casi 4 años [6].
Estas conclusiones podrían servir, en

cierto modo, erróneamente para justificar

la angioplastia transluminal percutánea
(ATP) profiláctica en estenosis asintomá-
ticas de la AFS, sobre todo en la región del

canal de Hunter. Coran y Warren [15] de-
muestran que la enfermedad en la AFS
progresó en un 74% de los casos; sin em-

bargo, sólo el 11% presentó empeoramien-
to clínico. Walsh afirma que si todos sus
pacientes con estenosis de la AFS mayor

o igual del 50% se hubiesen sometido a
tratamiento endovascular, ello habría sido
innecesario en el 66% de los casos duran-

te su periodo de seguimiento, por no ha-
ber progresado. Incluso la localización en
la región del canal de los aductores no es

un predictor lo suficientemente preciso
como para justificar una terapia profilác-
tica endovascular. De hecho, aunque sólo

los pacientes con estenosis en el canal de
los aductores mayor o igual al 50% se
hubiesen tratado endovascularmente, ello

habría sido innecesario en el 55% de nues-
tros pacientes, porque más de la mitad de
esas lesiones no se ocluyeron durante el

seguimiento.
Estos datos quizá deberían frenar la

euforia provocada por la difusión y desa-

rrollo de la cirugía endovascular, cuya apa-
rente baja incidencia de complicaciones
parece ser que garantiza su uso en todo

tipo de lesiones arteriales, independien-
temente de sus características y su expre-
sión clínica. Esta delicada decisión debe-

ría tomarse cuando se disponga de un
amplio conocimiento de la evolución na-
tural de la lesión. Por tanto, hasta que sea

posible evitar o disminuir en mayor grado
todavía la prevalencia de la aterosclero-

sis, se necesitará obtener la información
precisa relacionada con la evolución del
proceso aterosclerótico, con el fin de en-

lentecer su progresión, seleccionar medi-
das terapéuticas óptimas y anticiparse a
las complicaciones de la placa y sus con-

secuencias clínicas.

Evolución natural de la extremidad
de los enfermos claudicantes

La CI es un cuadro clínico producido por
obstrucciones o estenosis arteriales loca-
lizadas proximalmente en los músculos

afectados, de tal forma que el incremento
normal de flujo sanguíneo que tiene lugar
durante el ejercicio no es suficiente para

las demandas metabólicas musculares.
Como quiera que la sintomatología se
relaciona con el ejercicio realizado, entre

un 50 y un 90% de los pacientes con lesio-
nes arteriales que producen cambios he-
modinámicos suficientes como para pro-

ducir CI no consultan a su médico, bien
porque lo creen normal y piensan que es
una consecuencia de la edad, bien porque

la capacidad de aumento de flujo de las
EEII al ejercicio es tal que se requiere una
gran disminución del mismo para produ-

cir sintomatología, o bien porque adaptan
su tipo de vida a la distancia de claudica-
ción. Aunque son pocos los estudios que

han examinado la evolución final de la
extremidad con CI, y quizás la metodolo-
gía utilizada no haya sido la más adecua-

da –en muchos casos se basa en entrevistas
o en cuestionarios validados y no en mé-
todos objetivos [16]–, parece ser que es
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un cuadro relativamente benigno. Dentro
de la evolución de la extremidad en pa-

cientes con CI, vamos a centrarnos en la
variación en la distancia de claudicación,
la necesidad de revascularización, la pro-

gresión a isquemia crítica (IC) y la tasa de
amputaciones.

Evolución de la distancia

de claudicación

Algunos estudios clásicos mediante entre-

vistas y con datos subjetivos [17,18] ya
indicaban que la CI es benigna en cuanto
a la evolución de la extremidad, con esta-

bilización o mejoría en más de un 75% de
los pacientes, datos confirmados en estu-
dios más recientes [19]. Al realizar la va-

loración con entrevistas, pero empleando
preguntas objetivas sobre la distancia de
marcha sin dolor, parece ser que solamen-

te un 40% presentaban mejoría [13] a los
5 años de seguimiento. Las diferencias en-
contradas en los diversos estudios proba-

blemente reflejan tanto la metodología de
evaluación de la claudicación, como los
grupos de pacientes analizados. Quizá la

idea de la benignidad de la CI en cuanto a
progresión de la enfermedad haya que to-
marla con escepticismo, porque muchas

de las series se han basado en cuestiona-
rios, y podría ser que el dolor en las EEII
no fuera por obstrucción arterial. Por ello,

parece conveniente utilizar un método
objetivo para comprobar la existencia de
obstrucción/estenosis arterial en pacien-

tes con dolor en las piernas con el ejerci-
cio, y se recomienda emplear el ITB aso-
ciado a la claudicometría en caso de duda.

Medido con claudicometría, y con un se-
guimiento de 24 meses, casi el 50% de los
pacientes se mantenían estables, un 25%

habían mejorado y otro 25% empeoraron
[20]. Los estudios que incluyen series

hospitalarias, incluso no quirúrgicas, tien-
den a incluir a pacientes con enfermedad
más grave. A pesar de ello, y utilizando

como método de valoración el ITB, sólo el
6% de los pacientes presentaron deterioro
de su claudicación durante el primer año

[21]. En el Edinburgh Artery Study [22],
que valora a los pacientes con cuestiona-
rios, ITB y claudicometría, a los 5 años los

síntomas desaparecían en al 50% de los
pacientes, se estabilizaban en un 25%, y
empeoraban en el restante 25%. Sin em-

bargo, en otras series en las que se utilizaba
como criterio de inclusión la objetivación
de la afectación arterial mediante métodos

hemodinámicos o morfológicos, se ha de-
mostrado una mayor tasa de progresión de
la claudicación, con cifras que oscilan entre

un 22 y un 60% entre los 2 y los 8 años
[6,13,2325]. Además, el ITB menor de
0,5 en el inicio del estudio y el tabaquismo

mantenido son los factores que determina-
ban la evolución de la extremidad de un
modo más importante [23].

Parece ser que la claudicación tiene peor
pronóstico en los hombres. La relación
hombre/mujer en enfermos claudicantes de

2:1 que suele existir inicialmente, vira a
una relación de 3:113:1 al estudiar la en-
fermedad en fases más tardías [26,27].

Dormandy y Murria encontraron un riesgo
relativo de 1,66 para el deterioro de la is-
quemia de las extremidades en los hom-

bres con relación a las mujeres [21].
En resumen, no todos los pacientes con

CI tienen un buen pronóstico, y éste no va

a depender de la sintomatología, sino del
grado de lesión arterial. Por otra parte, tam-
poco los métodos objetivos reflejan la dis-
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capacidad que produce la claudicación en
la vida cotidiana del paciente, debido a

que una misma distancia de claudicación
puede limitar gravemente a un paciente y
no afectar a la calidad de vida de otro.

Además, la mejoría o estabilización de la
sintomatología se atribuye tanto a la adap-
tación metabólica del músculo isquémico

mediante un aumento de las enzimas ae-
robias y de la densidad capilar, como a que
el paciente altera su marcha en favor de

grupos musculares no isquémicos, o bien
cambia sus hábitos de vida y disminuye su
distancia de marcha habitual. Por tanto, en

la evaluación de la CI se deben realizar
tanto pruebas de ejercicio objetivas como
test de calidad de vida.

Tasa de intervenciones quirúrgicas

La revascularización quirúrgica o endo-

vascular en los pacientes claudicantes, en
general, mejora su calidad de vida. Facto-
res como el tipo de pacientes selecciona-

dos y la variabilidad en la práctica clínica
quirúrgica son los que hacen que existan
grandes variaciones entre los distintos

estudios sobre los porcentajes de pacien-
tes con CI que se han sometido a revascu-
larización. Las series quirúrgicas conlle-

van normalmente un peor pronóstico,
puesto que los pacientes que demandan
cirugía suelen integrar un grupo con le-

siones más evolucionadas.
Aunque en los datos apuntan a que la

tasa de intervenciones es entre un 4 y un

6,5% entre los 5 y los 8 años [19], hay
estudios que hablan de cifras más altas,
un 7,6% a los 25 meses [13], y se encuen-

tra, además, que los factores que influyen
en la evolución de la claudicación son el
tabaquismo, el ejercicio físico y un ITB

bajo. Fumar más de 40 paquetes de ciga-
rrillos al año suponía un aumento de 3,3

veces la tasa de intervenciones, y el des-
censo de al menos 0,15 del ITB, las aumen-
taba 2,5 veces; el ejercicio diario se rela-

cionó con la estabilidad clínica.
En dos estudios más recientes, con

métodos de exploración clínica y hemo-

dinámica para la inclusión de pacientes,
hubo una tasa de revascularización del
4,7% a los 24,4 meses y del 18% a los 10

años, respectivamente [20,28]. Aunque la
proporción de claudicantes que, en última
instancia, requieren intervención es muy

variable, oscilan entre un 3% [16] y un
22% [29], según el tipo de paciente in-
cluido en el estudio y los criterios de in-

dicación quirúrgica; probablemente, las
cifras reales se encuentran entre un 3 y un
6% a los 5 años [16,21].

Progresión a isquemia crítica

La IC, a diferencia de la CI, tiene un pro-

nóstico muy malo, y se estima que a los
612 meses estos pacientes deberán re-
vascularizarse o, de lo contrario, sufrirán

una amputación mayor.
Uno de los pocos estudios que ha en-

contrado una tasa elevada de progresión

de la claudicación es el de Rosenbloom et
al [24], con un deterioro a IC del 24 y el
41% a los 5 y 8 años, respectivamente. En

el estudio de Jelnes et al, el 7,5% de los
pacientes claudicantes presentaba IC al año
y, posteriormente, un 2,2% anual más en

años posteriores [30], similar a otros estu-
dios con cifras que varían entre un 3,8%
a los 3 años y un 13% a los 5 [19,20].

El tabaquismo, la diabetes y un ITB
bajo son los factores más importantes de
esta progresión. El número de cigarrillos
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se relaciona directamente con la progre-
sión a IC [13]. Los claudicantes con dia-

betes tienen un riesgo de deterioro del
35%, y de amputación del 21%, frente al
19 y 3%, respectivamente, de los no dia-

béticos [31]. Dormandy y Murria [21] y
Jelnes et al [30] encontraron que los dia-
béticos tenían 1,3 y 2 veces, respectiva-

mente, más probabilidades de deterioro
que los no diabéticos. Esto se debe proba-
blemente a que la diabetes es una enfer-

medad agresiva, que afecta precozmente
a las grandes arterias y tiene un patrón de
afectación más distal, con un menor desa-

rrollo de la circulación colateral, lo que
puede determinar la aparición más pre-
coz de necrosis tisular. Cuanto menor es

el ITB, peor es el pronóstico de la claudi-
cación. El factor más importante de dete-
rioro de la enfermedad arterial de las EEII,

según los resultados de un estudio pros-
pectivo que incluía casi 2.000 pacientes,
fue el ITB menor de 0,5 [21], lo que supo-

nía un riesgo relativo de 2,3, similar al
hallado por Jelnes [30], que, con un se-
guimiento de 6,5 años, vio que, del 56%

de los pacientes que no habían muerto, el
7,5% habían empeorado a IC o a amputa-
ción en el primer año tras el diagnóstico,

en comparación con el 2 o 3% de deterio-
ro anual posterior; una presión sistólica
en el tobillo menor de 70 mmHg, en el

dedo menor de 40 mmHg, y un ITB me-
nor de 0,5, fueron factores significativa-
mente asociados al deterioro clínico. Se-

gún otro estudio, el riesgo relativo de re-
querir cirugía vascular para el salvamento
del miembro fue de 3,8, con un ITB me-

nor de 0,5 y un 1,9 más si el ITB empeo-
raba 0,15 [32]. Los claudicantes con pre-
siones menores de 40 mmHg o 60 mmHg

en el dedo o en el tobillo, respectivamen-
te, tienen entre un 15 y un 48% de riesgo

anual de progresar a isquemia grave o de
sufrir la pérdida de la extremidad [33,34].

Tasa de amputaciones

Con independencia de la importancia que
dé el paciente a su sintomatología, la con-

secuencia más temible de la enfermedad
arterial de EEII con relación a la evolu-
ción de la extremidad es la necesidad de

una amputación mayor, una circunstancia
relativamente rara en los pacientes con
CI, con cifras que oscilan entre un 1 y un

7% a los 5 años y un 2 y un 10% a los 10
años [6,16,24,25,31]. Por otra parte, el
concepto de que la IC y la necesidad de

amputación es un paso más en el proceso
de deterioro de una CI en general, no es
correcto. De 713 amputaciones mayores

realizadas, más de la mitad no presenta-
ban síntomas isquémicos 6 meses antes, lo
que implica, además, que la gravedad de

una IC de aparición aguda es mayor [36].
Los factores de riesgo más importantes

para la necesidad de amputación, al igual

que para la progresión a IC, en los pacien-
tes con claudicación son: el tabaquismo, la
diabetes y el ITB bajo. Los pacientes fu-

madores tienen una tasa de amputaciones
del 11%, y los diabéticos, del 21%, frente
a un 3% de los no fumadores no diabéticos

[37,38]. Aunque no todos [23], la mayoría
de los estudios indican que los pacientes
claudicantes diabéticos tienen más posibi-

lidades de progresar a IC o amputación que
los no diabéticos [21,30,31,39]. El factor
más significativo para la necesidad de ci-

rugía arterial o amputación en los pacien-
tes claudicantes es el ITB menor de 0,5,
con un riesgo relativo de 2,3 [21,30].
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En conclusión, la CI tiene una natura-
leza benigna en cuanto a la evolución de

la extremidad, y los factores más impor-
tantes para su deterioro son el tabaquis-
mo, la diabetes y el grado de lesión arte-

rial, expresado por un ITB bajo. A los 5
años, un 50% de los pacientes presenta-
rán mejoría de su sintomatología, un 25%

estabilización y un 25% empeoramiento,
y éste es mayor durante el primer año
(69% frente a 23% anual a posteriori).

Aproximadamente un 5% requerirán una
intervención quirúrgica, y entre un 1 y un
2% una amputación mayor, por lo que

esta última es una circunstancia excepcio-
nal en la evolución de los pacientes clau-
dicantes [16] (Tabla I, Fig. 2).

Evolución natural del paciente
con claudicación intermitente

La arteriosclerosis no es una enfermedad

limitada a las arterias de las EEII, sino un
proceso sistémico que afecta también a las
arterias coronarias, a los troncos supraór-

ticos, a las arterias intracraneales y a los
troncos viscerales. Por ello, cuando existe
enfermedad sintomática en las EEII, se debe

sospechar su existencia en estos otros te-
rritorios, que, además, son los que van a
condicionar la supervivencia a medio y

largo plazo de estos pacientes. Dentro de la
evolución natural del paciente con CI, se
va a desarrollar su relación con la corona-

riopatía y la enfermedad cerebrovascular
(ECV), así como su morbimortalidad.

Asociación de CI y coronariopatía

La prevalencia de coronariopatía en los
enfermos claudicantes es difícil de valo-

Tabla I. Evolución de la extremidad con claudicación intermitente [16].

Autor N Seguimiento Progresión Cirugía Amputación

(años) (%) (%) (%)

Silver 1.198 325 43,5 3,2 –

Bloor 1.476 410 23 19 712

Schadt 362 9 6,7 – –

Begg 198 513 31,2 3 3

Ulrich 304 0,66,4 25 – –

Imperato 104 0,68 21 21 6

McAllister 100 118 22 3 7

Kellero 193 8,511,5 21,1 22 7

Cronenwett 91 0,66 60 20 2

Jeines 257 6,5 16 9,5 6,8

Breslau 513 5 12 3 19

Gilliland 400 5,5 48 6 3,3

Jonason 93 5 27 – –

Rosenbloom 195 8 41 19 3,7

Dormandy 1.969 1 5,6 5,6 1,6

Cox 377 2 – 11 4

Leng 116 5 8,2 10 5

Figura 2. Evolución natural de la claudicación intermitente [16].

300 pacientes con isquemia           100 claudicantes que        100 claudicantes

  crónica EEII asintomática               consultan al médico        que no consultan

Evolución de la extremidad Evolución de la enfermedad sistémica

  Estabilización o      Deterioro 25         510 eventos        30 exitus          5560 vivos,

     mejora de la                                  cardiovasculares                            sin eventos

 claudicación  75                                    no mortales                             cardiovasculares

16 por cardiopatía

                    5 requerirán intervención 4 por ECV

                 2 requerirán amputación mayor 3 por otras causas vasculares

7 por causas no vasculares
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rar, ya que existen muchos casos de coro-

nariopatía asintomática que no se detectan
con la anamnesis, la exploración física o
con un electrocardiograma (ECG) basal.

Por tanto, la prevalencia de la coronario-
patía en los pacientes con arteriopatía de
las EEII depende de la sensibilidad de los

métodos utilizados para diagnosticarla.
Existen estudios, ya clásicos, que uti-

lizan sólo la historia positiva de dolor to-

rácico anginoso o de infarto agudo de mio-
cardio (IAM) para conocer la prevalencia
de coronariopatía en pacientes claudican-

tes. Llegan a la conclusión de que dicha
prevalencia oscila entre el 17 y el 34%

[40,41]. Otros valoran, además de la his-
toria clínica de coronariopatía, la explo-
ración física y la existencia de un ECG

basal indicativo de isquemia miocárdica
actual o antigua en los pacientes con CI,
y llegan a la conclusión de que ambas

patologías coexisten entre el 19 y el 58%
de estos pacientes [7,39,4249]. Otros tra-
bajos emplean estudios complementarios

más específicos para el diagnóstico de
coronariopatía; mediante el ECG de es-
trés con dobutamina [50] y la ecocardio-

grafía con talio [51], se encontró positivi-
dad hasta en un 63% de los pacientes clau-
dicantes. Finalmente, estudios que usan la

coronariografía como test de cribado de
coronariopatía en pacientes claudicantes,
muestran resultados variables; así, Hert-

zer et al [52], en 1984, estudiaron con
coronariografía a 381 claudicantes que se
ingresaron de forma electiva para una re-

vascularización de las EEII. Encontraron
que la prevalencia de lesiones coronarias
en estos pacientes fue del 90%, y que hasta

un 28% de ellos presentaban enfermedad
grave de tres vasos coronarios, que bien
requirieron cirugía de revascularización

coronaria previa o fueron inoperables; en
cambio, Bhardwaj et al [53], en 2001,
estudiaron 53 pacientes mediante coro-

nariografía y demostraron que sólo un
15% de estos pacientes presentaron lesio-
nes coronarias (Tabla II).

La prevalencia de coronariopatía aumen-
ta con la gravedad de la enfermedad de las
EEII. De este modo, la prevalencia de coro-

nariopatía es inversamente proporcional al
ITB [54,55], ya que el 33% de los pacientes
con un ITB menor de 0,25 presentaron le-

Tabla II. Estudios que relacionan la prevalencia de CI y coronariopatía [16].

Autor Año N.º Diagnóstico C. isquémica (%)

Taylor 1962 412 Historia previa 17

Murabito 1997 5.209 Historia previa 34

Begg 1962 198 HistoriaECG basal 19

De Weese 1962 103 HistoriaECG basal 34

Malone 1977 180 HistoriaECG basal 58

Hughson 1978 160 HistoriaECG basal 36

Szilagyi 1979 531 HistoriaECG basal 38,5

Crawford 1981 949 HistoriaECG basal 38

Hertzer 1981 256 HistoriaECG basal 47

Dormandy 1991 1.969 HistoriaECG basal 27

Aronow 1994 1.886 HistoriaECG basal 58

Von Kemp 1997 200 HistoriaECG basal 46

Vecht 1982 100 ECG de estrés 62

Brewster 1985 54 Estudio con talio 63

Hertzer 1984 381 Coronariografía 90

Bhardwaj 2001 53 Coronariografía 15

ECG: electrocardiograma.
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siones coronarias significativas detectadas
por coronariografía, mientras que sólo el

17% de los pacientes con un ITB mayor del
0,75 presentaron dichas lesiones.

Esta afirmación también se cumple a la

inversa. Diversos trabajos [48,54,5658]
muestran que entre los pacientes con coro-
nariopatía, la prevalencia de isquemia cró-

nica de las EEII oscila entre un 8 y un 33%,
y probablemente sea mayor, ya que la pro-
pia cardiopatía limita la actividad física y

puede enmascarar otros casos de CI.
Además, la prevalencia de isquemia

crónica de las EEII aumenta al hacerlo la

gravedad de la coronariopatía. Así, At-
mer et al [59] estudiaron las EEII de 58
pacientes coronarios mediante pletismo-

grafía digital e ITB, y demostraron que la
prevalencia global de isquemia crónica
de las EEII en estos pacientes fue del 22%;

ahora bien, en los pacientes con lesiones
coronarias mínimas fue del 14%, en pa-
cientes con lesiones moderadas fue del

18% y en pacientes con coronariopatía
grave fue del 32%.

De este modo, queda patente que los

pacientes con CI presentan un riesgo ele-
vado de padecer cardiopatía isquémica, y
viceversa; los pacientes coronarios pre-

sentan un riesgo aumentado de padecer
isquemia crónica de las EEII, lo que pone
de manifiesto que ambos síndromes son

manifestaciones diferentes de una misma
enfermedad.

Asociación de la CI con

la enfermedad cerebrovascular

La relación entre la CI y la ECV parece ser

más débil que la existente entre la CI y la
coronariopatía. Esto es así, en parte, por la
menor prevalencia de ECV que de corona-

riopatía en la población general. En esta
relación, también sucede que la asociación

aumenta al hacerlo la sensibilidad y espe-
cificidad de los métodos de exploración
utilizados. Por ello, los datos expuestos en

la literatura analizada son muy variables.
De este modo, utilizando solo criterios

de antecedentes de accidentes isquémicos

transitorios (AIT) o ictus previos, se ha
demostrado dicha asociación en el 0,5 y
en el 6% de los pacientes claudicantes es-

tudiados [42,44]. En estudios posteriores
se utilizaron como marcadores de ECV
una historia previa positiva y la presencia

de un soplo carotídeo, y la prevalencia de
ECV osciló entre el 34 [48]  y el 45% [43].
También se ha observado que la inciden-

cia de la ECV depende de la gravedad de
la enfermedad en las EEII, de modo que
Tsai et al [60], en 2001, han demostrado

mediante un estudio prospectivo con
14.839 claudicantes que la disminución
del ITB se relaciona con una mayor inci-

dencia de ictus isquémico. En cuanto a la
existencia de lesiones carotídeas, existen
estudios mediante ecografía Doppler de

troncos supraaórticos que demostrado que
en el 2560% de los pacientes claudican-
tes existe enfermedad carotídea [6164], y

que la mayoría de los pacientes que pre-
sentan esas lesiones carotídeas tienen an-
tecedentes de ECV sintomática previa o

un soplo cervical en la exploración física
[31]. También se han relacionado la exis-
tencia y la progresión de las lesiones mor-

fológicas carotídeas con la disminución
del ITB [65,66]. Es más, Allan et al [67]
han demostrado que los pacientes con un

ITB menor de 0,9 presentan un engrosa-
miento intimal significativamente mayor
que la población general (Tabla III).
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Evidencias de la coexistencia

de isquemia crónica de las EEII,

coronariopatía y enfermedad

cerebrovascular

Realmente, existen pocos trabajos que
relacionan la existencia de lesiones arte-
riosclerosas en los tres territorios. Sólo

cabría mencionar dos estudios: el de Aro-
now y Ahn [48] y el estudio CAPRIE [68].

Aronow y Ahn [48] realizaron un es-

tudio prospectivo en el que se valoraron
1.886 pacientes mayores de 62 años, diag-
nosticados por la existencia de clínica de

isquemia de los tres territorios. Sólo el
37% de los pacientes no presentaron sín-
tomas o signos de CI, coronariopatía o

ECV. El 8% de los pacientes estudiados
mostraron las tres patologías, un 14% CI
y coronariopatía, un 5% CI y ECV, y un

13% coronariopatía y ECV. La prevalen-
cia de todas estas patologías fue mayor en
los varones que en las mujeres.

El estudio CAPRIE (Clopigogrel ver-
sus Aspirine in Patients at Risk of Ischae-

mic Events) [68] analizó la prevalencia

de las tres patologías en una muestra de
20.000 pacientes. El problema fundamen-
tal de este estudio radica en que se utilizó

clopidogrel frente a la aspirina como pre-
vención secundaria de un nuevo evento
tras el diagnóstico de CI, IAM reciente o

ECV reciente, por lo que no manifiesta lo
que ocurre en la población general con la
coexistencia de las tres patologías. El es-

tudio concluye que el 3% de los pacientes
presentaban las tres patologías, el 12% CI
y coronariopatía, el 4% CI y ECV, y el 7%

coronariopatía y ECV.
Como conclusión, se puede decir que

aproximadamente un 60% de los pacien-

tes claudicantes presentarán patología
coronaria y/o cerebral, y que un 40% de
los pacientes que presentan coronariopa-

tía o ECV, desarrollarán CI [69].

Morbimortalidad

de los pacientes claudicantes

Como consecuencia de lo anteriormente

Tabla III. Estudios que relacionan la prevalencia de CI y ECV [16].

Autor Año N.º Parámetro Diagnóstico ECV (%)

Begg 1962 198 Prevalencia ECV Historia previa 0,5

De Weese 1962 103 Prevalencia ECV Historia previa 4

Malone 1977 180 Prevalencia ECV Historia + soplo cervical 45

Aronow 1994 1.886 Prevalencia ECV Historia + soplo cervical 34

Turnipseed 1980 160 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 44

Hennerici 1981 123 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 27

Klop 1991 416 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 15

Alexandrova 1996 373 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 34

ECV: enfermedad cerebrovascular.
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expuesto, se puede decir que la CI es un
marcador de enfermedad arterioscleróti-

ca grave y que representa un estado de
riesgo aumentado de padecer ictus o IAM
no mortales y muerte de origen cardio-

vascular. De este modo, el médico que
atiende a estos pacientes claudicantes debe
investigar la coexistencia de estas enfer-

medades y tratarlas adecuadamente.
En cuanto a la incidencia de ictus o

IAM no mortales, se han realizado múl-

tiples estudios epidemiológicos que
concluyen que entre el 2 y el 4% de los
pacientes claudicantes presentarán un

ictus o IAM no mortal cada año, cuyo
riesgo es mayor durante el primer año
tras el diagnóstico de CI [7,22,42,68,

70]. Además, la frecuencia de estos
eventos se relaciona con la gravedad de
la isquemia crónica de las EEII (valo-

rada como el ITB) y con la presencia de
ateromatosis en la trifurcación poplítea
[7,70] (Tabla IV).

La mortalidad de los pacientes claudi-
cantes es superior a la de la población
general. Se considera que la mortalidad

en estos pacientes es de aproximadamen-
te el 30% a los 5 años, del 50% a los 10
años y del 70% a los 15 años del diagnós-

tico de CI [16,71], similar a la mortalidad
de un cáncer de colon en estadio B de
Duke [16]. En estudios que comparan la

mortalidad de los pacientes claudicantes
con grupos control se han observado cla-
ras diferencias en cuanto a la mortalidad

cardiovascular entre ambos grupos, inclu-
so al agruparlos según los factores de ries-
go de arteriosclerosis (Fig. 2).

La mortalidad por eventos cardiovas-
culares también se relaciona de forma
inversa con el ITB –y, por tanto, de for-

ma directa, con la gravedad de la isque-
mia de las EEII– [16]. En la tabla V se

pueden observar las conclusiones de al-
gunos trabajos que tratan sobre la morta-
lidad de los pacientes claudicantes com-

parada con la de los no claudicantes.
Como resumen, se puede decir que la

mortalidad de los pacientes claudicantes

es 2,5 veces mayor que la de los pacientes
no claudicantes (Fig. 3) [16].

Las causas más comunes de muerte en

los pacientes claudicantes son: la corona-
riopatía en un 4060% de los casos, ECV
en un 1015%, otras causas vasculares (fun-

damentalmente rotura de un aneurisma de
aorta abdominal) en aproximadamente el
10% y causas no vasculares (fundamental-

mente neoplasias) en un 2030% de los
pacientes [16].

Resumen de la evolución natural

del paciente claudicante

Si suponemos que acuden 100 claudican-

tes al médico, la evolución en cuanto a la
enfermedad sistémica a 5 años sería la
siguiente [16] (Fig. 2):

Tabla IV. Incidencia de eventos cardiovasculares no mortales en pacientes

claudicantes [16].

Autor N.º Seguimiento Cardiopatía ECV

 (años) (%) (%)

Kallero, 1985 368 11 6,5 7,9

Widmer, 1991 239 11 15,5 12,4

Dormandy, 1991 3.899 1 1,2 1

Leng, 1996 73 5 17,8 6,8

CAPRIE, 1996 6.452 3 2,9 5,3

ECV: enfermedad cerebrovascular.
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Tabla V. M ortalidad por eventos cardiovasculares en pacientes claudican-

tes [16].

Autor Año Mortalidad (%) RR

Claudicantes Controles

Begg 1962 58 a 22 a 2,6

Malone 1977 20 a 13 a 1,5

Szilagyi 1979 56 a 5 a 11,2

Kallero 1981 28 a 8 a 3,5

Widmer 1986 37 b 13 b 2,8

Vogt 1993 53 a 9 a 5,6

Leng 1996 19 a 10 a 1,5

Bowling 1997 44 a 29 a 1,5

RR: riesgo relativo. a Mortalidad a 5 años; b Mortalidad a 10 años.

vasculares y siete por causas no vas-
culares.

– Entre 55 y 60 pacientes estarían vivos
y libres de eventos cardiovasculares.

Esto demuestra que, a pesar de que la CI
constituye un proceso que no amenaza la
viabilidad de la extremidad, sí supone un

marcador de mortalidad (fundamental-
mente cardiológica) muy importante.

Conclusiones

La evolución natural de la CI por pato-
logía obstructiva del sector femoropo-
plíteo distal es benigna con relación a la

evolución de la extremidad, pero ma-
ligna con relación al pronóstico del pa-
ciente. La distancia de marcha mejora o

se estabiliza en un 75% de los casos y
empeora en un 25%, y sólo el 12% de
los pacientes requiere una amputación

mayor. El 60% de los pacientes claudi-
cantes presentan patología coronaria o
cerebrovascular, con una mortalidad de-

pendiente de ello del 20% a los 5 años,
unas 2,5 veces mayor que la de los con-
troles no claudicantes. La diabetes, el

tabaquismo y el ITB bajo son los facto-
res que empeoran el pronóstico de las
extremidades y de los pacientes claudi-

cantes de forma más importante. Por otra
parte, la evolución natural de la lesión de
la AFS va a depender de los mismos fac-

tores clínicos y de otros factores morfo-
lógicos, como el grado de estenosis, la
longitud, la morfología y la localización

de la placa. El conocimiento de todos
estos datos en cada paciente nos permiti-
rá aplicar el tratamiento más adecuado.

– Entre 5 y 10 pacientes sufrirían un
evento cardiovascular no mortal.

– Aproximadamente 30 pacientes fa-
llecerían: 16 por coronariopatía, cua-
tro por ECV, tres por otras causas
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Figura 3. Evolución temporal de la supervivencia en pacientes claudicantes (CI) frente
a no claudicantes (no CI) [16].
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EVOLUCIÓN NATURAL DE
LA CLAUDICACIÓN INTERMITENTE

Resumen. Objetivo. La claudicación intermi-
tente (CI) por patología arteriosclerótica obs-
tructiva del sector femoropoplíteo es la forma
de expresión clínica más frecuente de la is-
quemia de las extremidades inferiores. Para
conocer su evolución natural se necesita co-
nocer la de la lesión de la arteria femoral su-
perficial, la de la extremidad afectada y la del
paciente claudicante, así como los factores
que van a influir en la misma. Desarrollo. La
evolución de la placa de ateroma va a depen-
der de factores clínicos, como la diabetes, el
tabaquismo, la hipertensión y el índice tobi-
llo/brazo (ITB), y factores histopatológicos,
como el grado de estenosis, la longitud, la
morfología y la localización de la placa. La
evolución natural de la CI es benigna en cuanto
al pronóstico de la extremidad, con un 75% de
estabilización o mejoría, un 25% de empeora-
miento y un 12% de amputación, pero malig-
na en lo que hace referencia a su morbimorta-
lidad cardiovascular, pues el 60% de los
enfermos claudicantes presentarán patología

EVOLUÇÃO NATURAL
DA CLAUDICAÇÃO INTERMITENTE

Resumo. Objectivo. A claudicação intermi-
tente (CI) por patologia arteriosclerótica obs-
trutiva do sector fémoro-poplíteu é a forma de
expressão clínica mais frequente da isque-
mia dos membros inferiores. Para conhecer a
sua história natural, é necessário conhecer a
da lesão da artéria femoral superficial, a da
extremidade envolvida e a do doente claudi-
cante, assim como os factores que vão influir
na mesma. Desenvolvimento. A evolução da
placa de ateroma vai depender de factores
clínicos, como a diabetes, o tabagismo, a hi-
pertensão e o índice tornozelo/braço (ITB), e
factores histopatológicos, como o grau de
estenose, a longitude, a morfologia e a loca-
lização da placa. A história natural da CI é
benigna relativamente ao prognóstico da ex-
tremidade, com 75% de estabilização ou mel-
horia, 25% de agravamento e 1-2% de ampu-
tação, mas maligna no que se refere à sua
morbilidade e mortalidade cardiovascular,
uma vez que 60% dos doentes claudicantes
apresentarão patologia coronária ou cére-
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coronaria o cerebrovascular, con una morta-
lidad por estas causas superior al 20% a los 5
años. Los factores que empeoran el pronósti-
co, tanto de la extremidad como del paciente,
son el ITB bajo, la diabetes y el tabaquismo.
Conclusiones. El conocimiento de la evolu-
ción natural de la placa de ateroma, de la
extremidad y del paciente, así como de los
factores que influyen sobre ella, permitirán
aproximarnos al pronóstico de cada lesión, y
así, aplicar a cada paciente la terapéutica más
indicada.  [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S20-37]
Palabras clave. Arteria femoral superficial.
Claudicación intermitente. Evolución na-
tural. Morbimortalidad cardiovascular.

bro-vascular, com uma mortalidade por es-
tas causas maior que 20% aos 5 anos. Os
factores que agravam o prognóstico, tanto da
extremidade como do doente são o ITB baixo,
a diabetes e o tabagismo. Conclusões. O con-
hecimento da história natural da placa de
ateroma, a da extremidade e a do doente, assim
como os factores que sobre elas influem, per-
mitirão aproximarmo-nos do conhecimento
do prognóstico de cada lesão e, assim, apli-
car a cada doente a terapêutica mais indica-
da. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S20-37]
Palavras chave. Artéria femoral superficial.
Claudicação intermitente. Evolução natural.
Morbilidade e mortalidade cardiovascular.



ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1 ): S38-S46

P. LOZANOVILARDELL, ET AL

S38

Servicio de Angiología y Ci-
rugía Vascular. Hospital
Universitari Son Dureta.
Palma de Mallorca, España.

Correspondencia:
Dr. Pascual Lozano. Servi-
cio de Angiología y Cirugía
Vascular. Hospital Univer-
sitari Son Dureta. E07014
Palma de Mallorca. Email:
plozano@hsd.es

© 2003, ANGIOLOGÍA

Introducción

La isquemia crítica (IC) de los miem-

bros inferiores (MMII) es un estadio ter-
minal de la enfermedad arterial oclusiva
(EAO). Tiene un gran impacto en los
pacientes, en sus familias y en la socie-

dad, ya que el pronóstico de esta enfer-
medad suele ser pobre, a causa de su
gravedad, de los factores de riesgo aso-
ciados y de la escasez de tratamientos
realmente efectivos.

NATURAL HISTORY OF CRITICAL ISCHEMIA OF THE LOWER LIMBS

Summary. Aims. The aim of this study is to define and analyse the incidence and the natural
history of patients with critical ischemia (CI) of the lower limbs. Development. CI of the lower
limbs is a terminal stage of occlusive arterial disease. The incidence of CI oscillates between 30-
100 new cases per 100 000 inhabitants per year. Several definitions have been put forward, all
of which share a common denominator: the typical presence of trophic lesions and rest pains.
Following the European consensus document, the ankle systolic pressure value has been added
to the definition as an associated diagnostic criterion. In this type of patients, vascular interven-
tion (either surgical or endovascular) is the first choice treatment. The prognosis of these
patients is not good, as the amputation (15% at 6 months) and mortality rates (20% at 12
months) rise and are much higher than in patients with intermittent claudication. Conclusions.
The prognosis of patients with CI is very bad. On the one hand, this is due to the high amputation
and mortality rates and, on the other, because of the absence of a truly effective therapy.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S38-46]
Key words. Amputation. Ankle pressure. Critical ischemia. Mortality.

Evolución natural de la isquemia crítica
de los miembros inferiores

P. LozanoVilardell, C. CorominasRoura, F.T. GómezRuiz,
E. Manuel-Rimbau, J. JuliáMontoya

Definición de la isquemia crítica
de los miembros inferiores

La mayoría de los cirujanos vasculares
españoles utiliza la clasificación de Fon-
taine para categorizar la isquemia de los
MMII. Esta clasificación únicamente pro-

porciona información clínica, e incluye a
todo un espectro de pacientes [1]; los gra-
dos III y IV abarcan desde los que presen-
tan dolor en reposo (DR) ocasional y de
fácil control hasta aquellos con gangrena

Historia natural de la patología aterosclerótica
oclusiva del sector femoropoplíteo distal
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extensa de la extremidad, en los que el
cuadro clínico es irreversible, y no deja

más alternativa que una amputación ma-
yor. Al ser evidente la coveniencia de una
denominación más completa, que incluya
el excesivo riesgo de sucesos cardiovascu-
lares en estos pacientes, se acuñó la deno-

minación de IC [2]. El término IC de la
extremidad se utiliza para describir a los
pacientes con EAO avanzada, en la que
ésta ha provocado la rotura de la integridad
de la piel (con aparición de úlcera o gan-

grena) o el DR del pie. El diagnóstico de IC
debe realizarse clínicamente y confirmar-
se con estudios hemodinámicos encami-
nados a determinar la presión sistólica en
el tobillo de la extremidad afectada.

Se han propuesto varias definiciones,
con el denominador común de la presen-
cia del DR o de las lesiones tróficas; sin
embargo, los criterios hemodinámicos son

motivo de controversia, a causa de su
pobre relevancia clínica [35].

Sobre la base de la propuesta del TASC
[6], la IC de MMII, en diabéticos y no
diabéticos, se puede definir por cualquie-

ra de estos dos criterios:
– Dolor persistente en el pie que requie-

ra de analgésicos durante más de dos
semanas, junto a una presión sistólica
en tobillo menor o igual a 5070

mmHg, o una presión sistólica en los
dedos menor o igual a 3050 mmHg.

– Ulceración o gangrena del pie o los
dedos, en combinación con los crite-
rios hemodinámicos anteriormente

descritos.

Igualmente, la evidencia de IC puede pro-
ceder de la determinación de la presión
parcial transcutánea de oxígeno (TCPO2);

en este caso, el umbral diagnóstico está
ante TCPO2 menor de 3050 mmHg.

La gravedad de la isquemia tiene un
gran impacto en el pronóstico tanto de la
supervivencia como de la tasa de amputa-
ción, lo que hace de la presión sistólica
maleolar un valor pronóstico [7].

Incidencia y prevalencia

No existen estudios epidemiológicos de

población, por lo que hay muy poca infor-
mación sobre la verdadera incidencia de
esta enfermedad. En diversos estudios en
los que se han analizado las tasas de am-
putación de extremidad en grandes po-

blaciones o la evolución de los pacientes
con claudicación intermitente (CI), se
estima que la incidencia de IC puede os-
cilar entre 30 y 100 nuevos pacientes por

100.000 habitantes y año [2,79]. Si par-
timos de la base de que la prevalencia de
CI en la población general es de un 3%, y
consideramos que, en un seguimiento de
5 años, un 5% de los mismos sufrirán un

empeoramiento de su enfermedad isqué-
mica, la incidencia de IC sería de 30 pa-
cientes por 100.000 habitantes/año; es
decir, de forma aproximada, habrá un
nuevo paciente con IC por año cada 100

pacientes con CI [8].

Perfil del paciente
con isquemia crítica

Los pacientes con IC no sólo suelen pre-
sentar enfermedad arteriosclerótica en
varios sectores de la pierna afectada, sino
que también tienen una mayor probabi-
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lidad de presentar grados significativos
de aterosclerosis en otras localizaciones,

fundamentalmente cerebral y coronaria;
tienen mayor riesgo quirúrgico y una es-
peranza de vida limitada, en compara-
ción con los que únicamente presentan
CI. Los factores de riesgo para desarro-

llar IC son los mismos que para la pro-
gresión de la CI (Tablas I y II). La iden-
tificación del valor predictivo de ciertas
variables puede proporcionar una base
terapéutica y pronóstica que ayude a iden-

tificar subgrupos de pacientes que pue-
dan beneficiarse de los tratamientos ac-
tualmente disponibles.

Edad

La prevalencia de la IC de MMII aumenta
progresivamente con la edad. Las ampu-
taciones son más frecuentes en los pacien-
tes más ancianos. En un estudio prospec-

tivo sueco se observó que el 45% de los
amputados tenían más de 80 años [10].

En este tipo de pacientes, la edad por
sí misma es un factor determinante del
pronóstico. En un estudio prospectivo rea-

lizado sobre 665 pacientes con EAO
(62,4% con IC), ser mayor de 70 años era
un fuerte factor predictivo de mortalidad
[11]. En otro trabajo en el que se analiza-
ban los factores pronósticos sobre más de

1.500 pacientes con IC, se comprobó que
cada año de edad aumentaba el riesgo de
muerte a un año un 5%, el riesgo de sufrir
amputación, un 2%, y el riesgo de no re-
cuperarse de la IC, un 1% [9].

Sexo

El sexo no parece tener influencia en el
pronóstico de estos pacientes. Aunque la
mortalidad y la tasa de amputación es

mayor en las mujeres, puede deberse a
que son más ancianas, tienen más alta
prevalencia de diabetes y la revasculari-

zación es más difícil, dado que sus arte-
rias son más pequeñas [7].

Historia de infarto

de miocardio o ictus

Los pacientes con EAO tienen más ries-
go de sufrir muerte de causa cardiovas-
cular, por lo que la IC puede considerar-
se un signo predictivo de enfermedad

arterial difusa y significativa. Los ante-
cedentes de infarto de miocardio o ictus
son factores predictivos de aumento de
mortalidad, pero no de amputación

[7,11]. Los pacientes con IC mueren más
frecuentemente por ictus o infarto de
miocardio que por causas no cardiovas-
culares (hasta seis veces más durante el
primer año) [12].

Tabla I. Factores predictivos de muerte al año en

isquemia crítica.

Edad

Presencia de lesiones tróficas

Historia de IAM

Historia de ictus

Diabetes mellitus

Tabla II. Factores predictivos de amputación mayor.

Edad

Presencia de lesiones tróficas

Diabetes mellitus
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Diabetes mellitus

La diabetes mellitus es uno de los factores

de riesgo vascular más agresivos, y el úni-
co que afecta al pronóstico en esta fase de
la enfermedad. Los pacientes diabéticos
con EAO tienen 10 veces más probabilida-
des de sufrir amputación que los pacientes

con EAO no diabéticos; además, los pa-
cientes diabéticos suelen sufrir amputacio-
nes a una edad más temprana que los no
diabéticos [8,9,13]. Igualmente, los pacien-
tes revascularizados con diabetes tienen

más probabilidad de fracaso de la técnica
y de amputación que los no diabéticos [14].

Tabaquismo

El consumo de tabaco incrementa el ries-

go de desarrollar enfermedades cardiovas-
culares y la progresión de las mismas [8].
Este riesgo aumenta con el número de ci-
garrillos consumidos. Los pacientes que

fuman, precisan una cirugía vascular re-
constructiva con una frecuencia tres veces
superior a los no fumadores. Sin embargo,
y aunque resulte sorprendente, estudios
recientes parecen demostrar que el taba-

quismo no tiene mucha influencia en la
mortalidad ni en la tasa de amputación de
los pacientes con IC, tal vez por que los
eventos cardiovasculares en fases preco-
ces relacionados con el tabaquismo pro-

voquen una selección de pacientes menos
susceptibles a este factor de riesgo [7].

Hipertensión arterial

La historia de hipertensión arterial no pare-

ce influir sobre la mortalidad ni sobre la
progresión local de los pacientes con IC [8].

Cirugía previa

La historia de revascularización previa del

miembro afectado se asocia a una dismi-
nución del riesgo de mortalidad, pero

aumenta el riesgo de sufrir una amputa-
ción, lo que tal vez se traduzca en que el
beneficio de esta revascularización no es
permanente [7,14].

Índice tobillobrazo

El índice tobillobrazo (ITB) se relaciona
directamente con la supervivencia y la
conservación de las dos extremidades
[3,15]. Este hecho se ha confirmado en

estudios prospectivos realizados posterior-
mente, y se ha comprobado que la morta-
lidad es superior en los pacientes con lesio-
nes tróficas y menor presión maleolar, que
en aquellos con sólo dolor en reposo y pre-

siones superiores [13]. No obstante, la uti-
lidad de la presión sistólica maleolar como
factor predictivo del pronóstico todavía es
motivo de controversia [4,7], a pesar de la

inclusión de este concepto en la ya clásica
definición de IC [2].

Lugar de la obstrucción

La ubicación de la obstrucción arterial tiene

cierto valor predictivo. Las obstrucciones
de troncos distales se asocian con una tasa
más alta de amputación y de persistencia de
la IC. La obstrucción de la arteria femoral
superficial se asocia a una menor mortali-

dad que las lesiones más proximales [7].

Evolución natural de la isquemia
critica de miembros inferiores

Al contrario que en los pacientes con CI,
la historia natural de los pacientes con
IC es muy difícil de determinar, ya que
estos pacientes obligatoriamente deben
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sufrir algún tipo de intervención para
alterar el curso de su enfermedad, que,

de otra forma, les llevaría a la pérdida de
la extremidad.

Un 25% de los pacientes muere duran-
te el primer año tras el inicio de la IC, y
hasta el 70% morirá a los 5 años [13,16].

En uno de los trabajos pioneros sobre el
concepto de IC [3], Wolfe y Wyatt revisa-
ron un total de 20 series publicadas entre
1980 y 1994, que incluían a más de 6.000
pacientes. De forma retrospectiva, clasifi-

caron a los pacientes en dos grupos, según
su evolución: de bajo riesgo, para aque-
llos con DR y presión maleolar mayor de
40 mmHg, y de alto riesgo, para aquellos
con lesiones tróficas y DR o presión ma-

leolar menor de 40 mmHg. Al año, el 73%
de los pacientes del grupo de bajo riesgo
que se habían tratado de forma conserva-
dora había perdido la extremidad o había

fallecido. De los pacientes del grupo de
alto riesgo, tratado del mismo modo, el
95% había perdido la extremidad o había
fallecido (Fig. 1). De los pacientes de alto
riesgo que se revascularizaron, sólo el 25%

requirió amputación; estos resultados han
sido confirmados por otros autores, como
Karlstrom y Berqvist [17], en un estudio
de 1997 que demostró una reducción de la
tasa de amputación primaria de la extre-

midad afectada en un 4227%, asociada al
correspondiente incremento de la tasa de
revascularización arterial, con un descen-
so global de las amputaciones en un
6147%. Según el documento de consen-

so europeo [2], la presencia de gangrena o
ulceración isquémica, pero no necesaria-
mente el tamaño de las úlceras, parece
asociarse a un peor pronóstico en compa-
ración al DR, por lo que los pacientes con

lesiones necróticas tendrían el doble de
probabilidades de amputación de la extre-
midad que los pacientes con DR.

No siempre es correcta la idea de que
los pacientes progresan lentamente desde
estadios precoces con CI hacia DR, ulce-
ración o necrosis. La aparición aguda o
reciente de los síntomas de IC de la extre-

midad inferior implica particularmente un
mal pronóstico. En un estudio de Dor-
mandy et al [18], se refiere que más de la
mitad de los pacientes sometidos a una
amputación infracondílea de una extre-

midad inferior por IC no habían presenta-
do síntomas de isquemia en los seis meses
previos a la intervención.

El pronóstico de la extremidad es peor
en el subgrupo de pacientes diabéticos con

lesiones tróficas, ya que el riesgo de am-
putación es 10 veces superior, y a una
edad más temprana que en los pacientes
no diabéticos [8,9,13]. La diabetes, ade-

más de incrementar 510 veces la proba-
bilidad de arteriosclerosis, ocasiona una
enfermedad más difusa, más grave y que
se manifiesta unos años antes que en los
pacientes no diabéticos. La frecuente po-

Figura 1. Evolución natural a un año de los pacientes con isquemia crítica [3].



HISTORIA NATURAL DE LA PATOLOGÍA ATEROSCLERÓTICA OCLUSIVA

S43ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1 ): S38-S46

lineuropatía diabética, que afecta a las
funciones motoras, sensitivas y del siste-

ma nervioso autónomo, predispone a la
aparición de lesiones tróficas y ulceracio-
nes, resultado final de las alteraciones de
la movilidad articular y deformidades de
los pies asociadas a la disminución de la

sensibilidad, de la función motora y del
sistema nervioso autónomo.

Tal como se ha señalado anteriormen-
te, la IC, como resultado de una reducción
crónica del flujo arterial de la extremidad

inferior, implica una limitación de la ex-
pectativa de vida; menos del 60% de los
pacientes sobrevive tres años después del
primer episodio, a pesar de la revascula-
rización arterial efectiva [19]. El objetivo

principal del tratamiento es la mejoría de
la capacidad funcional de la extremidad y
de la expectativa de vida del paciente. Por
consiguiente, debe tener en cuenta tanto

la disminución de la perfusión distal como
el control de los factores de riesgo vascu-
lar y otros procesos sistémicos y enfer-
medades crónicas que se asocien.

La mejoría del estado funcional y de

la calidad de vida es particularmente difí-
cil de definir en los pacientes con IC, por

la presencia de numerosas y, frecuente-
mente, graves enfermedades asociadas.
Por ejemplo, en un paciente previamente
amputado de la extremidad contralateral,
la desaparición del DR y una mejor adap-

tación a la movilidad para pasar de la cama
a la silla de ruedas puede considerarse una
mejoría significativa del estado funcio-
nal, aunque esta mejoría no pueda medir-
se con ninguno de los métodos actuales

de valoración del estado funcional y de la
calidad de vida [6]. La misma clasifica-
ción de Fontaine puede ser válida para
definir la situación sintomática de los
pacientes, si después del tratamiento de

revascularización arterial el grado clínico
de la enfermedad arterial se sitúa como
mínimo en un nivel superior al preexis-
tente cuando no existe pérdida de sustan-

cia, o dos categorías cuando hay lesiones
necróticas antes del tratamiento. No hay
instrumentos específicos para valorar la
calidad de vida de los pacientes con IC de
las extremidades inferiores. El cuestiona-

rio que más se utiliza, el SF36, lo han
empleado varios autores para valorar los
parámetros que mejor pueden reflejar el
estado funcional de los pacientes, que
debe valorarse de forma continuada du-

rante, al menos, seis meses [20]. Particu-
larmente importante es el hecho de que
algunos autores no han apreciado dife-
rencias significativas en la capacidad fun-
cional de los pacientes con fracaso de los

procedimientos de revascularización, en
comparación con los pacientes con re-
vascularización permeable y efectiva de
las extremidades inferiores. Además, el
cuestionario no refleja tampoco un mejor

Figura 2. Tratamiento inicial de los pacientes con isquemia crítica [8].
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estado emocional o estado general de sa-
lud en pacientes con derivaciones permea-

bles, aunque el resultado global del SF36
es peor con relación a la alteración de la
perfusión distal. Los pruebas psicológi-
cas para determinar la calidad de vida de
estos pacientes revelan resultados simila-

res a los de los pacientes con cáncer en
fase terminal [2022]. La percepción de
salud mejora con la revascularización;
incluso las cirugías reiterativas para man-
tener la viabilidad del miembro no afec-

tan negativamente a la percepción del es-
tado de salud [20].

Conclusiones

La IC de los MMII es un estadio terminal
de la EAO que implica un pronóstico des-
favorable tanto para la extremidad como

para la supervivencia de los pacientes, ya
que se puede considerar un marcador de

enfermedad cardiovascular multisistémi-

ca grave. Es difícil conocer su historia
natural, ya que no existen estudios epide-
miológicos y, además, estos pacientes pre-
cisan de algún tipo de intervención tera-
péutica destinada a salvar la extremidad.
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EVOLUCIÓN NATURAL DE LA ISQUEMIA
CRÍTICA DE LOS MIEMBROS INFERIORES

Resumen. Objetivo. Definir y analizar la in-
cidencia y la evolución natural de los pacien-
tes con isquemia crítica (IC) de miembros in-
feriores (MMII). Desarrollo. La IC de los MMII
es un estadio terminal de la enfermedad arte-
rial oclusiva. La incidencia de la IC oscila
entre 30100 nuevos casos por 100.000 habi-
tantes y año. Se han propuesto varias defini-
ciones, con el denominador común de la pre-
sencia típica de lesiones tróficas y dolor en
reposo. Tras el documento de consenso euro-
peo, se ha añadido a la definición el valor de
la presión sistólica maleolar como criterio
diagnóstico asociado. En este tipo de pacien-
tes, el tratamiento de elección es la interven-
ción vascular (quirúrgica o endovascular). El
pronóstico de estos pacientes es malo, ya que
la tasa de amputación (15% a los 6 meses) y

EVOLUÇÃO NATURAL DA ISQUEMIA
CRÍTICA DOS MEMBROS INFERIORES

Resumo. Objectivo. Definir e analisar a in-
cidência e a história natural dos doentes com
isquemia crítica (IC) dos membros inferiores
(MMII). Desenvolvimento. A IC dos MMII é
um estádio terminal da doença arterial oclu-
siva. A incidência da IC oscila entre 30-100
novos casos por 100.000 habitantes por ano.
Foram propostas várias definições, com o
denominador comum da presença típica de
lesões tróficas e dor em repouso. Após o do-
cumento de consenso europeu, adicionou-se
à definição o valor da pressão sistólica ma-
leolar como critério de diagnóstico associado.
Neste tipo de doentes, a intervenção vascular
(cirúrgica ou endovascular) é o tratamento
de eleição. O prognóstico destes doentes é
desfavorável, uma vez que o índice de ampu-
tação (15% aos 6 meses) e a mortalidade (20%
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la mortalidad (20% a los 12 meses) son eleva-
das, mucho mayores que en los pacientes con
claudicación intermitente. Conclusiones. El
pronóstico de los pacientes con IC es muy
malo; por un lado, debido a las elevadas tasas
de amputación y mortalidad, y, por otro, a la
ausencia de tratamientos realmente efectivos.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S38-46]
Palabras clave. Amputación. Isquemia críti-
ca. Mortalidad. Presión maleolar.

aos 12 meses) elevam-se e são muito maiores
do que nos doentes com claudicação intermi-
tente. Conclusões. O prognóstico dos doen-
tes com IC é muito desfavorável; por um lado,
devido aos elevados índices de amputação e
mortalidade e, por outro, pela ausência de
tratamentos realmente eficazes. [ANGIOLO-
GÍA 2003; 55: S38-46]
Palavras chave. Amputação. Isquemia críti-
ca. Mortalidade. Pressão maleolar.
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Objetivo

El poder sumar a las opciones técnicas,
cada vez más avanzadas, los nuevos co-

nocimientos en biología molecular, inmu-
nología y genómica, modifica nuestra for-
ma de entender la aterosclerosis y, por

ende, nuestra actitud frente a ella. Ya no
es suficiente con la aplicación de técnicas
terapéuticas, por muy sofisticadas que

sean; no queda más remedio que introdu-
cir en nuestro campo de conocimientos
nuevas nociones sobre arteriosclerosis, sus

factores de riesgo (FR) y su evolución
natural, y sobre la forma de modificarla y
evitar, una vez que ya ha aparecido, su

ATHEROSCLEROSIS, VASCULAR RISK FACTORS,
AND PREVENTION OF ISCHEMIC HEART DISEASE

Summary. The number one cause of death in the world (especially the developed world) is
atherosclerosis in its different forms (ischemic heart disease, stroke and syndromes involv-
ing chronic ischemia of peripheral vessels). Its treatment must be based on a better under-
standing of its aetiology, pathogenic mechanisms and progression, together with up-to-
date knowledge of vascular risk factors and the possibility of their being modified, if we are
to prevent them from appearing (primary prevention) or progressing (secondary preven-
tion). [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S47-78].
Key words. Apoptosis. Atherosclerosis. Chronic ischemia. Endothelium. Ischemic heart dis-
ease. oxLDL. Primary and secondary prevention. Statins. Stroke.

Aterosclerosis, factores de riesgo vascular
y prevención de la cardiopatía isquémica

E. RosDíe, F. FernándezQuesada,
J.M. SánchezRodríguez, R. RosVidal

progresión o el inicio de complicaciones.

El endotelio, que desempeña un papel pro-
tagonista en el desarrollo de esta enfer-
medad, puede considerarse el órgano más

grande de nuestro cuerpo. Es el encarga-
do de los procesos de nutrición, depura-
ción y homeostasis del resto de nuestra

economía y tiene, además, múltiples fun-
ciones paracrinas, endocrinas y autocri-
nas. Regula el tono vasomotor, modula y

controla un sistema activo con cascadas
antagónicas trombóticas y fibrinolíticas
y organiza la proliferación celular vascu-

lar; desempeña, por tanto, un importante
papel en el inicio y desarrollo de esta en-
fermedad.

Tratamiento conservador y tratamientos alternativos en la patología
aterosclerótica oclusiva del sector femoropoplíteo distal



ANGIOLOGÍA 2003; 55 (Supl 1 ): S47-S78

E. ROSDÍE, ET AL

S48

Aterosclerosis

La aterosclerosis es la principal causa de
morbimortalidad en la sociedad actual, y
origina afecciones tales como el infarto

agudo de miocardio (IAM), el accidente
cerebrovascular (ACV), la enfermedad
aneurismática y el síndrome de isquemia

crónica de las extremidades. Se considera
que causa el 50% de la mortalidad global
en EE.UU. y Europa occidental, en con-

traste con el cáncer, que sólo se responsa-
biliza del 23% de los fallecimientos [1].
Los datos de nuestro país hay que extra-

polarlos (Figs. 1 y 2) [2].
En España, el ictus supone entre 150 y

323 casos por 100.000 habitantes. El 80%

de los supervivientes lo son de un ictus
isquémico –ya que es mucho más frecuen-
te, más del 80% del total y, además, tiene

mejor pronóstico–, por lo que la tasa total
de prevalencia de ictus está entre los 400
y 700 por 100.000 habitantes [35]. En

cuanto a la cardiopatía isquémica, apare-
cen unos 70.000 infartos al año en España.
El 10% cursan de forma silente –y, por

tanto, sin diagnóstico– y un 30% produ-
cen fallecimiento precoz –8% muerte sú-
bita o fallecimiento en fase prehospitala-

ria–; el resto, casi el 60% de los infartos
agudos, ingresan en el hospital, lo que en
nuestro país se traduce en casi 40.000 in-

gresos hospitalarios al año, con una super-
vivencia media algo mayor al 85%; la tasa
de mortalidad promedio durante el primer

año tras el alta hospitalaria es del 6 al 10%,
y del 3% anual en los años sucesivos [6,7].
En el caso de la arteriopatía periférica, ca-

recemos de datos epidemiológicos, aun-
que la incidencia, según los autores, oscila
entre 9 y 35 casos nuevos por 100.000 ha-

bitantes/año, con una prevalencia estima-

da de 700 a 1.000 casos por millón de ha-
bitantes; se calcula, asimismo, que el 45%
del total de isquemias críticas aparecen

como consecuencia de un proceso arterial
agudo, y que su incidencia es de 500 a
1.000 nuevos casos por millón de habitan-

tes/año. La mortalidad anual es elevada,
con unas tasas del 15 al 25%, y la inciden-
cia global varía según la edad, del 2% en

menores de 40 años, a un 6% de incremen-
to por lustro, a partir de los 65 años. La

Figura 1. Tasas de mortalidad cardiovascular ajustadas por edad en varones
(19681987).

Figura 2. Tasas de mortalidad cardiovascular ajustadas por edad en mujeres
(19681987).
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mortalidad a los 5 años del diagnóstico
sube, en algunas series, al 75% [3,8].

En conjunto, podemos admitir que en
nuestro país la mortalidad de todas las
enfermedades relacionadas con la arte-

riosclerosis causa unos 135.000 falleci-
mientos al año (según datos de 1989,
134.109; 60.613 hombres y 73.496 muje-

res). Esto supone el 41% del total de
muertes, con una tasa bruta de 321 falle-
cidos por 100.000 hombres y 372 por

100.000 mujeres; si estandarizamos por
edad y sexo, obtenemos un conjunto de
370 (intermedia en los países de nuestro

entorno, que comprenden los 259 de Fran-
cia y los 522 de Portugal) [2,6].

La etiopatogenia de la enfermedad ate-

rosclerótica se revisa constantemente,
pero suele gravitar desde la década de los
70 en la hipótesis de la respuesta a la agre-

sión –postulada por Ross, pero basada en
ideas que Virchow formuló a mediados
del siglo XIX– [912]. Según esta teoría,

las distintas noxas actúan de forma repe-
titiva, a modo de estímulos mecánicos,
químicos, tóxicos, víricos o inmunológi-

cos, irritan el endotelio y dan lugar a dis-
tintas lesiones, con el concurso de otras
células y productos orgánicos. La lesión

primaria del endotelio –estría grasa, cons-
tituida por macrófagos derivados de mo-
nocitos y linfocitos T8– conduciría al de-

pósito de sustancias derivadas del coles-
terol y a modificaciones celulares (células
musculares lisas e inmunes), que produ-

cirían depósitos de colágeno, matriz pro-
teica y elastina. Los mecanismos de re-
modelación, en presencia de LDL oxida-

da (LDLox), aumentarían los depósitos y
estimularían la actividad celular, lo que,
de forma crónica y continuada, perpetua-

ría y agravaría la situación. En la actua-
lidad, se piensa que existe un importante

sustrato de enfermedad inflamatoria (Fus-
ter, Muntaner, Badimón), con un cuerpo
teórico integrado de mediadores quími-

cos y celulares, los cuales, como vía fi-
nal, conducen al suicidio programado
(apoptosis) de los macrófagos tras la im-

posibilidad por parte del sistema de repa-
rar las lesiones [13]. Los FR cardiovas-
cular clásicos tienen todavía un papel

indiscutible en el cálculo de las puntua-
ciones de riesgo global y, por tanto, un
gran peso en la prevención primaria y

secundaria; pero no debemos olvidar que
en casi la mitad de los casos, y sobre todo
en los que aparecen en pacientes jóvenes

y con curso acelerado, no son capaces de
explicar ni la aparición ni la progresión
de la enfermedad en más de la mitad de

los sujetos [14,15].
Conceptualmente, la definimos como

la aparición de modificaciones en la pa-

red de la arteria, localizadas sobre todo en
sus dos capas más internas, con acumula-
ción local de lípidos, células y constitu-

yentes del plasma que produce aparición
de tejido fibroso, lo que a su vez conlleva
la modificación de las propiedades elásti-

cas de los vasos afectados, con rigidez y
disminución de su luz [16].

Los aspectos más novedosos o con

mayor carga etiopatogénica a la luz de
los nuevos hallazgos sobre la arterios-
clerosis son el papel de las LDLox en la

aparición y desarrollo de la enfermedad,
la disfunción vasomotora de la pared ar-
terial y el papel de la inflamación, no

sólo como marcador y predictor de ries-
go, sino como mecanismo etiopatogéni-
co y lesional.
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LDL oxidadas en el desarrollo

de la arteriosclerosis

Existe una relación causal entre los nive-
les elevados de lipoproteínas de baja den-
sidad (LDL) y la aparición de la enferme-

dad vascular, caracterizada por el aumento
de células espumosas en la pared arterial
enferma y en las placas de colesterol; pero

desconocemos el mecanismo íntimo de
lesión, aunque tras los trabajos de Stein-
berg [11,12,17] se han aclarado algunos

estadios. La estructura de la molécula de
LDL se puede modificar por oxidación.
Las células que son capaces de producir-

las se han relacionado frecuentemente con
la etiopatogenia de la enfermedad: célu-
las endoteliales, musculares lisas y ma-

crófagos, que alteran la composición de
la molécula (en la apoB100, en el anillo
de lisina y cambian la fosfatidilcolina por

lisofosfatidilcolina) [18]. Al parecer, la
oxidación se realiza de forma preferente
en las áreas de pared arterial con enferme-

dad previa, lo que se relaciona con un
incremento de los depósitos de iones de
cobre y hierro, lo que podría catalizar de

alguna forma la reacción [19]. Como cau-
santes de la oxidación se reconoce a los
radicales libres y, aunque no sabemos cuál

es la vía específica, se postula la acción de
cationes metálicos o del peroxinitrito, tras
ser las LDL modificadas por la fosfolipa-

sa de los macrófagos [20,21]. Una vez
oxidada, la captan los macrófagos, tras la
unión a su receptor scavenger,  con lo que

éstos cargan su citoplasma de colesterol
que no puede lisarse y se convierten en
células espumosas. Como son incapaces

de degradar en sus lisosomas el material,
realizan un suicidio programado (apopto-
sis), que producirá, a su vez, una reacción

inflamatoria local. Se producirán uniones
entre la LDLox y sus anticuerpos especí-

ficos, lo que servirá como estímulo para
la producción de citocinas, factores de cre-
cimiento y moléculas de adhesión (ICAM

y VCAM) [22,23]. Esto conducirá a una
disminución en la síntesis de NO endote-
lial –que produce vasoconstricción y es-

tados de hiperagregabilidad plaquetaria–
y, posiblemente, favorecerá la aparición
de fenómenos trombóticos como compli-

cación de la aterogénesis.

Disfunción vasomotora endotelial

Se relaciona con la elevación de la concen-
tración plasmática de LDLox, y cada vez
se propugna con más fuerza que la altera-

ción en la regulación del tono vasomotor
precede a las lesiones orgánicas de la pa-
red; no sólo es un marcador importante del

desarrollo de la enfermedad, sino que pue-
de tratarse de un mecanismo patogénico
fundamental. A su favor están no solo las

observaciones de la respuesta anormal (va-
soconstricción) al estímulo vasodilatador
de la acetilcolina en los arterioscleróticos,

sino que, además, esa respuesta anormal es
directamente proporcional a la concentra-
ción plasmática de NO; regresa, en parte,

cuando ésta se disminuyen in vivo tras el
uso de estatinas o de antioxidantes, a pesar
de no disminuir el grosor de la placa arte-

riosclerótica [24,25]. Esto indicaría que las
LDLox no sólo son culpables de la lesión
orgánica original fundamental en la placa

y de su crecimiento, sino que serían tam-
bién culpables de las alteraciones funcio-
nales que dan lugar a la pérdida de la auto-

rregulación del tono vasomotor. Cuando
se exponen los cultivos de arterias a con-
centraciones muy altas de LDLox se obtie-
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nen respuestas anormales a la acción de la
acetilcolina, la serotonina y la trombina.

En cambio, dicha respuesta alterada no
existía en presencia de concentraciones al-
tísimas de LDL nativa [26,27]. La concen-

tración s elevada de LDLox induce la ex-
presión y liberación del ARNm de la
endotelina1, uno de los vasoconstrictores

más potentes conocidos [28]. Se ha descri-
to, asimismo, su capacidad de producir va-
soconstricción por acción directa sobre la

célula muscular lisa en la arteria femoral
de conejo denudada de endotelio [29].

Papel de la inflamación

Hay un gran número de datos que recono-
cen el papel fundamental de la respuesta

inmune e inflamatoria en la patogénesis y
la evolución de la aterosclerosis; para
Muntaner, la patología arteriosclerótica

sería, de hecho, una enfermedad inflama-
toria; este autoe no considera, por tanto,
la inflamación como un epifenómeno

acompañante [13,30,31]. Este enfoque
permite justificar los casos graves y pre-
coces, con mala evolución de forma habi-

tual, y en los que la determinación y co-
rrección de los FR clásicos aportan pocos
resultados [14,32]. Asimismo, explica el

papel predictor de los nuevos FR, que en
general son marcadores de inflamación
(proteína C reactiva –PCR–, fibrinógeno,

citocinas, interferón, factor de necrosis
tumoral α , interleucinas –IL1, IL8 y,
sobre todo, IL6–, moléculas de adhesión

–VCAM1–, metaloproteasas, amiloide
sérico A, factor VIII, PAI1, ferritina y
bilirrubina, o incluso la reactividad de las

plaquetas al fibrinógeno mediada por los
receptores glicoproteicos –IIbIIIa–). En
múltiples estudios [3336] se les otorga

un papel fundamental, incluso como pre-
dictores de la evolución tras episodios agu-

dos, y con valor pronóstico real.

La arteriosclerosis como

enfermedad infecciosa

Es difícil discriminar el origen inflamato-
rio de la enfermedad del infeccioso, ya

que la implicación del sistema inmune
supone una vía común en la mayoría de
los casos. La participación de la inmuni-

dad celular y humoral se conoce desde las
primeras investigaciones que se efectua-
ron en la aterosclerosis y se considera

causal y mediada en gran parte por los
linfocitos T, que reconocen a un antígeno
como extraño y se unen a él tras activarse.

El linfocito T, una vez activado, puede
matar a la célula diana, activar a los ma-
crófagos –que intentarían fagocitar, rom-

per y exponer en su membrana más an-
tígeno– y estimular la producción de
anticuerpos. La célula presentadora mos-

trará en su membrana el antígeno y for-
mará un complejo con el HLA, que sería
de nuevo reconocido, en conjunto, por un

receptor de célula T, con el concurso de
CD8 y CD4. En algún momento, podría
producirse un error en el reconocimiento

y marcar como antígeno porciones de la
célula endotelial –la estría grasa, p. ej., se
produce por el acúmulo subendotelial de

macrófagos y linfocitos T– [31]. Pode-
mos destacar algunos datos que parecen
mostrar la participación de agentes infec-

ciosos en la patología vascular:
– Se ha demostrado la presencia de an-

tígenos del virus del herpes simple

(VHS) y del citomegalovirus (CMV)
en las placas de ateroma, así como
elevación de anticuerpos frente al
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CMV en los pacientes coronarios res-
pecto al control [37,38]. En el estudio

ARIC [34] se demostró correlación
estadísticamente significativa entre
el grosor de la pared de la carótida y

los títulos de anticuerpos antiCMV.
Sin embargo, en el estudio PHS, con
un seguimiento de 12 años, no hubo

ninguna evidencia de asociación po-
sitiva entre los títulos de anticuerpos
antiVHS o CMV y la ulterior apari-

ción de cardiopatía isquémica o ACV
isquémico [39].

– En cuanto a la Chlamydia, se ha des-

crito tanto su replicación en las célu-
las endoteliales y los macrófagos,
como conversión serológica y eleva-

ción de la seropositividad en sujetos
afectados de patología coronaria y pa-
tología isquémica de miembros infe-

riores (MMII). Nuestro grupo ha de-
mostrado la presencia insistente de la
bacteria en la placa de ateroma de ca-

rótidas y femorales, e incluso en pare-
des aórticas aneurismáticas [112]; sin
embargo, el mecanismo etiopatogéni-

co no se ha aclarado y, por ello, no
puede descartarse que se trate de un
epifenómeno. Hay una serie de ensa-

yos clínicos en marcha para evaluar si
la administración de macrólidos dis-
minuye la incidencia de la enferme-

dad en ciertos grupos [38,40,41].

Factores de riesgo vascular

Concepto

Aunque en general se usa el término de
FR cardiovascular, deberíamos acuñar y
generalizar el término de FR vascular, ya

que condicionan el desarrollo de una pa-
tología específica de las arterias, sobre

todo de la media y del endotelio; también
originan la aparición de enfermedad vas-
cular, ya sea en las arterias coronarias, en

los troncos supraórticos y sus ramas in-
tracraneales o en las arterias periféricas, y
no tienen, sin embargo, ninguna inciden-

cia sobre la patología del músculo cardía-
co (salvo por la isquemia secundaria), ni
de las válvulas cardíacas ni, mucho me-

nos, del pericardio [44,45].
El peso de estos factores varía según la

localización, y todavía se ha de determinar

cuantitativamente. Mientras que en algu-
nos territorios, como por ejemplo el coro-
nario, se han estudiado relativamente bien,

en la periférica lo que conocemos de ellos
es todavía escaso. Su correcta cuantifica-
ción tiene un interés doble, ya que, por una

parte, podrían servir de predictores de la
evolución de la enfermedad, y, por otra,
servirían de dianas sobre las que focalizar

los esfuerzos terapéuticos de la prevención
secundaria de la enfermedad.

El concepto de FR de enfermedad vas-

cular apareció por primera vez en EE.UU.,
a partir de los años cuarenta, y se basaba
en una serie de hallazgos obtenidos en

autopsias, animales de experimentación,
arteriografías y datos clínicos [47]; suge-
rían que ciertas circunstancias y factores

se relacionaban con un incremento del
riesgo de padecer arteriosclerosis. Más
tarde, numerosos estudios epidemiológi-

cos [48,49] desarrollaron este concepto
hasta el extremo de que se conocen más
de 246 factores distintos [50], si bien los

que se valoran en la clínica diaria son
exclusivamente los denominados facto-
res independientes.
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Definición

El concepto actual de FR vascular se de-
fine como la condición que aumenta la

probabilidad de que, en el futuro, se desa-
rrolle arteriosclerosis en los individuos
que la presentan [3]. En consecuencia,

cuanto mayor sea el número de factores
de este tipo que coincidan en un indivi-
duo, mayor será la probabilidad de apari-

ción de la arteriosclerosis y, probablemen-
te, también será mayor su gravedad.

Con frecuencia, en la clínica, confun-

dimos los FR, que son variables endóge-
nas o exógenas al individuo, pero contro-
lables, con marcadores de riesgo, que son

variables no controlables, como el sexo,
la edad y la herencia (Tabla I). Esta con-
fusión ha llegado al extremo de que los

clínicos dividimos los FR en modifica-
bles e inmodificables. Por último, hay que

tener igualmente en cuenta el concepto de
FR independiente, que es aquel que per-
siste aun después de haber controlado

aquellos otros a los que se asocia.
En la tabla I presentamos los factores

e indicadores de riesgo más frecuentes,

que hemos agrupado según la denomina-
ción clínica habitual y, lo que es más im-
portante, por la utilidad clínica contrasta-

da que puede tener el hecho de actuar sobre
ellos. No obstante, no todos estos factores
tienen suficientemente acreditado su pro-

tagonismo en el inicio y evolución de la
enfermedad arteriosclerótica periférica,
por lo que se justifica entrar con más de-

tenimiento en su grado de implicación en
este proceso.

Marcadores de riesgo

(factores no modificables)

Edad

De forma intuitiva, sabemos que la ateros-
clerosis se caracteriza por el envejecimien-
to, y que su prevalencia es mayor en enfer-

mos añosos. La posibilidad de encontrarla
por debajo de los 35 años de edad es ane-
cdótica, mientras que es norma en las co-

hortes de ancianos [51,52]. Se acepta que
tanto la incidencia como la prevalencia de
la arteriopatía periférica sintomática au-

menta con la edad; así, por ejemplo, en
adultos de edad igual o superior a 65 años,
se encuentra más de un 30% que padece

algún tipo de isquemia miocárdica y un
12,4% tiene evidencia de enfermedad ar-
terial periférica (EAP) objetivada por índi-

ces tobillo/brazo inferiores a 0,9 [53]; ade-
más, hay variaciones a más edad y según el
tipo de vasos afectados [54].

Tabla I. Factores de riesgo vascular más frecuentes.

No modificables (marcadores) Modificables

Edad Tabaco

Sexo masculino Hipertensión arterial

Sexo femenino (posmenopausia) ⇑ LDL

Herencia ⇓ HDL

Diabetes mellitus Obesidad

Antecedentes familiares de Sedentarismo

enfermedad vascular precoz

Hipertrigliceridemia

Hipertrofia ventricular izquierda

Hiperfibrinogenemia

Hiperhomocistinemia

⇑ Proteína C reactiva

¿HVS, CMV, Chlamydia?

Microalbuminuria
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Sexo

Los varones tienen un riesgo relativo de

enfermedad arteriosclerótica de 1,66 res-
pecto a las mujeres, en las que, además, su
aparición tarda más y evoluciona peor [55].

Hasta el comienzo de la década de los
años cincuenta, solamente el 10% de los
enfermos con arteriosclerosis aortoilíaca

sintomática eran del sexo femenino. Sin
embargo, desde entonces hasta ahora, se
ha incrementado sensiblemente esta inci-

dencia en mujeres hasta alcanzar, en el mo-
mento actual, un 3035% en algunos me-
dios [47]. Indudablemente, la adición de

otros FR como el tabaco resulta determi-
nante en este sentido; por ejemplo, en los
grupos en los que se basaban estos estu-

dios, el porcentaje de mujeres fumadoras
se elevaba con un cierto paralelismo a la
curva ascendente de incidencia de arterios-

clerosis, y pasaba de ser de menos de un
30%, en la década de los 50, hasta alcanzar
un 45% en la década de los ochenta.

Otros factores asociados que contri-
buyen a este incremento son, fundamen-
talmente, los hormonales y la progresiva

incorporación de la mujer al mundo labo-
ral, con lo que ello conlleva de estrés y
hábitos dietéticos menos sanos, e incluso

incremento de ciertos vicios de consumo
(alcohol y estimulantes).

Herencia

Hoy día se acepta que, en la enfermedad
coronaria, la historia familiar de los pro-

genitores constituye un FR independien-
te con una fuerza de asociación similar a
la del tabaco, la hipertensión arterial

(HTA) o la hipercolesterolemia [3]; sin
embargo, el papel que la herencia desem-
peña en la arteriosclerosis periférica no se

ha aclarado totalmente, y la opinión más
generalizada es la que supone que, posi-

blemente, sean otros factores aterogéni-
cos genéticamente transmitidos como la
diabetes, la HTA y la hipercolesterolemia

familiar, los responsables de la inciden-
cia familiar de la enfermedad. No obstan-
te, la aparición de enfermedad vascular

precoz en los progenitores suele ser un
marcador de afectación temprana en la
siguiente generación.

Factores de riesgo

(factores modificables)

Tabaco

El tabaquismo es el FR clave desde el
punto de vista de la prevención primaria

y secundaria, ya que es la causa principal
de muerte coronaria en ambos sexos. Po-
demos afirmar con rotundidad que la am-

putación mayor en los claudicantes no
fumadores es una eventualidad casi ane-
cdótica, mientras que se estima en el 11%

de los fumadores [56] y puede llegar a
multiplicarse por tres la necesidad de
CAD o terapéutica endovascular en los

grandes fumadores (más de 40 cigarri-
llos/día) [57]. Es a principios de la déca-
da de los sesenta cuando, como conse-

cuencia del hallazgo de una serie de
placas de ateroma en la aorta, durante
autopsias realizadas a cadáveres de per-

sonas previamente fumadoras, se empe-
zó a sospechar esta relación [58]. Más
tarde, en otro estudio, se analizaron 1.019

aortas y se evidenció que la gravedad de
la arteriosclerosis encontrada se incre-
mentaba con la intensidad del consumo

de tabaco (número de cigarrillos/día) y
la duración de su uso (número de paque-
tes/año) [59]. Asimismo, se ha constata-
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do que el riesgo de muerte súbita es tres
veces superior en los fumadores y se

estima que fumar cigarrillos produce el
30% de las muertes coronarias en los paí-
ses desarrollados.

A partir del estudio Framingham, se ha
podido hacer un seguimiento de 5.209
adultos, de ambos sexos, desde 1948 hasta

26 años después, y se ha confirmado la
estrecha relación entre hábito tabáquico y
aparición de claudicación intermitente,

sobre todo en hombres, pero también, de
forma significativa, en mujeres. Estudios
ulteriores han demostrado finalmente que

el riesgo de amputación es mayor en los
fumadores y que, además, ésta se hace ne-
cesaria en pacientes más jóvenes, que pre-

cisaron amputaciones más altas [58,60].
Más recientemente, se ha puesto de

manifiesto, al comparar pacientes que

precisaron un puente aortocoronario con
los que necesitaron derivaciones femoro-
poplíteas (FP), que hay más fumadores en

el grupo de las derivaciones FP y que,
además, este FR suele asociarse, en este
grupo, con obesidad [6365]. Igualmen-

te, se ha comprobado que el abandono del
hábito de fumar mejoraba la permeabili-
dad de los procedimientos realizados en

los MMII.
En el momento actual, podemos con-

cluir que el tabaco es el principal FR rela-

cionado con la incidencia y prevalencia de
la arteriopatía periférica, y se presenta en
el 90% de los casos. Duplica el riesgo de

claudicación para los dos sexos, es depen-
diente de la dosis y su importancia se co-
rrelaciona tanto con la gravedad de las le-

siones vasculares como con el pronóstico.
Aunque es un FR independiente, su efecto
aumenta al asociarse a otros FR [3].

Hipertensión arterial

Se sabe desde hace años que la HTA, que

afecta a un 20% de la población, desem-
peña un importante papel en el desarrollo
de la arteriosclerosis, así como en su pro-

gresión. El mecanismo de actuación pa-
rece ser de índole hemodinámico: la pa-
red se lesiona mediante presión lateral,

succión, onda pulsátil, onda de reflexión,
viscosidad y turbulencias; la acción de
todos estos factores se intensifica cuando

existe un aumento de presión mantenida
en el interior del lecho arterial. La HTA
también parece que propicia un mayor

transporte de lipoproteínas a través del
revestimiento endotelial, aunque éste se
encuentre intacto, si tiene alteraciones de

la permeabilidad de la íntima. Produce,
igualmente, un incremento de la activi-
dad enzimática lisosómica; esto tal vez

sea consecuencia de la estimulación del
sistema celular de degradación, al aumen-
tar el catabolismo de sustancias proce-

dentes del plasma. Así, se produce un au-
mento de la degeneración celular con
liberación de enzimas muy destructoras

de la pared arterial. Paralelamente, se pro-
duce un aumento del grosor del músculo
liso y de los elementos del tejido conec-

tivo de la íntima.
Se acepta que la HTA multiplica por

tres el riesgo de padecer claudicación in-

termitente, aunque su prevalencia, en la
arteriopatía periférica, es contradictoria
según la procedencia de los enfermos es-

tudiados [3]. Más que como un factor
causal, la HTA actuaría, en esta localiza-
ción, como un factor evolutivo y pronós-

tico, y aceleraría las complicaciones de la
placa de ateroma; este influjo sería toda-
vía mayor al combinarse con otros FR,
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como diabetes [71], obesidad, hiperlipi-
demia y edad avanzada [72].

Diabetes mellitus

Clásicamente, se asume que la EAP de

los pacientes diabéticos es más precoz,
más distal, más difusa y con menos posi-
bilidades terapéuticas que la de los pa-

cientes con metabolismo normal de los
hidratos de carbono [74,75] y, además,
suele haber más FR asociados que se pre-

sentan en los diabéticos (dislipemia, hi-
pertensión, mal control tensional) [76,
77]. Por eso, desde los estudios clásicos

de los años 60, se considera que la evolu-
ción de la EAP en los pacientes diabéti-
cos es más agresiva, con una afectación

de vasos grandes unida a la microangio-
patía, y que los pacientes diabéticos tie-
nen mayor riesgo de evolucionar a isque-

mia crítica y de sufrir amputación que los
no diabéticos [7880].

En el estudio Framingham se consta-

tó, en los diabéticos, un incremento del
riesgo de claudicación intermitente de 2
en hombres y 2,4 en mujeres, tras un se-

guimiento de 22 [81] y 34 años [82]. Un
estudio posterior, procedente de Finlan-
dia [83], mostró que la incidencia de clau-

dicación intermitente era de dos a cinco
veces mayor en diabéticos.

Los mecanismos etiopatogénicos no

están claros; no obstante, como hipótesis,
se sugiere que, en la diabetes genética,
existe una anomalía celular primaria, in-

trínseca a todas las células, que, al dar
lugar al acortamiento de la vida media
celular, provoca un aumento del recam-

bio celular en los tejidos. Esto mismo
ocurre en las células de los endotelios y en
las fibras musculares lisas de las paredes

arteriales. Se sospecha también que exis-
te algún tipo de disfunción plaquetaria en

los diabéticos que contribuiría, de mane-
ra significativa, tanto a la aceleración de
la aterogénesis como a la puesta en mar-

cha de fenómenos aterotrombóticos.
El papel de la glucosa en la arteriopa-

tía diabética no se conoce bien, e incluso

algunos autores lo cuestionan [84]. El
sorbitol, producto metabólico de la glu-
cosa, se acumula en la pared arterial y

disminuye la oxigenación. Por otra parte,
la glicosilación no enzimática y los AGE,
por su fijación en los endotelios, alteran

su permeabilidad y lesionan las células
por estrés oxidativo. Secundariamente, se
activan los macrófagos y aumenta su qui-

miotaxis.
Algunos autores prestan gran impor-

tancia a la relación existente entre la hi-

perglucemia mantenida y la aparición de
la microangiopatía, en cuyo desarrollo
también se ha implicado a la insulina por

sus efectos sobre la tensión arterial; au-
menta la reabsorción de sodio, incremen-
ta la volemia y activa el sistema nervioso

simpático, lo que incrementa las cateco-
laminas circulantes y eleva la tensión ar-
terial y los lípidos plasmáticos. Además,

mejora el transporte de colesterol al inte-
rior de las células musculares lisas de la
pared arterial y aumenta la síntesis de lí-

pidos endógenos por estas células. Asi-
mismo, estimula la proliferación de las
células musculares lisas de las arteriolas,

aumenta la síntesis de colágeno en la pa-
red vascular, incrementa la formación de
placas de ateroma y evita su regresión.

Todo este cuadro se completa con
importantes alteraciones sanguíneas, que
colocan al diabético en una situación al-



TRATAMIENTO DE LA PATOLOGÍA ATEROSCLERÓTICA OCLUSIVA

S57ANGIOLOGÍA 2003; 55 (Supl 1 ): S47-S78

tamente trombogénica, la alteración pla-
quetaria ya descrita, una hiperfibrinoge-

nemia, elevación de los factores VII y VIII,
descenso de las proteínas C y S, disminu-
ción de la ATIII y del inhibidor tisular del

plasminógeno.
Por lo que a la arteriopatía periférica

se refiere, en el curso evolutivo de la dia-

betes, las lesiones arteriales se sitúan, pre-
dominantemente, en el sector FP. En el
conocido trabajo de Strandness et al [85],

se comparaban las lesiones arteriales de
piernas amputadas en 17 diabéticos con
las de 19 no diabéticos, y se encontraron

lesiones aortoilíacas en el 29% de los dia-
béticos frente a un 70% de los no diabé-
ticos; por el contrario, el sector FP se afec-

taba en el 81% de los diabéticos, frente a
un 57% de los no diabéticos. Se acepta
igualmente la importancia que tiene la

antigüedad de la diabetes por lo que a la
arteriopatía se refiere.

Sorprendentemente, hay pocos traba-

jos que hayan estudiado el impacto de la
diabetes sobre las reconstrucciones arte-
riales de los MMII. Wirsing et al [86] es-

tudian 448 puentes arteriales realizados
en diabéticos; el 67% de los casos fueron
derivaciones FP, y el 32% aortoilíacas, y

comprobaron en el postoperatorio que el
riesgo de complicaciones de los puentes
fue tres veces más alto en los diabéticos y

las amputaciones fueron necesarias ocho
veces más también en ellos; sin embargo,
no mencionan resultados referidos a los

dos sectores intervenidos.

Dislipemias

Con el nombre genérico de dislipemias
denominamos a un complejo grupo de
procesos que conllevan alteraciones del

metabolismo lipídico, lo que entraña
modificaciones patológicas en los nive-

les plasmáticos de los mismos. Los lípi-
dos plasmáticos son fundamentalmente
el colesterol, que se encuentra en un 30%

en forma libre y un 70% esterificado con
ácidos grasos, los triglicéridos, fosfolípi-
dos y ácidos grasos libres que circulan

unidos a la albúmina.

Hipercolesterolemia

Uno de los FR vascular mejor estudiados
es la hipercolesterolemia; sin embargo,
su influencia sobre la arteriosclerosis en

los vasos periféricos de los MMII no se ha
demostrado, aunque haya que suponerla
similar a la que ejerce sobre las arterias

femorales, en las que sí disponemos de
datos fiables. En el sector aortoilíaco, la
hipercolesterolemia se sitúa inmediata-

mente detrás del tabaco en orden de im-
portancia como FR aterogénico.

El 80% del colesterol plasmático lo

transportan las LDL; las concentraciones
altas de estas lipoproteínas se asocian a
enfermedad arteriosclerótica [87]; las

concentraciones elevadas de lipoproteí-
nas de alta densidad (HDL) plasmáticas
se unen a menor riesgo de arteriosclero-

sis, mientras que las cifras altas de LDL
plasmáticas conllevan un alto riesgo de
enfermedad arteriosclerótica.

Las lipoproteínas se clasifican, según
su densidad, en:
– Quilomicrones (QM): compuestos

casi exclusivamente por triglicéridos.
– Lipoproteínas de muy baja densidad

(VLDL).

– Lipoproteínas de baja densidad (LDL).
– Lipoproteínas de alta densidad (HDL):

ligera (HDL2) o más pesada (HDL3).
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La hipercolesterolemia familiar, en con-
traste con la diabetes, da lugar a la apa-

rición de placas de ateroma aortoilíaco
[31]. Estudios multivariables han eviden-
ciado qué factores, al asociarse con la

hipercolesterolemia, favorecen el desa-
rrollo de placas de ateroma, con prefe-
rencia en las regiones aórtica y femoral.

Estos son, en orden decreciente, la edad,
el tabaco, la diabetes y la presión sistó-
lica elevada. En series amplias se ha

podido evidenciar que, en aquellos gru-
pos en los que existían estenosis impor-
tantes por placas de ateroma, había unas

cifras elevadas de colesterol total, coles-
terol HDL y apolipoproteína A 1, así como
cifras bajas de colesterol VLDL, frente a

los grupos en los que la arteriosclerosis
había producido aneurismas [88].

Numerosos estudios de experimenta-

ción han conseguido la regresión parcial,
pero importante, de estas placas; sin em-
bargo, en humanos no se han conseguido

resultados tan buenos [89,90]. Lo que sí
parece claro es que determinadas deposi-
ciones de colesterol, en la superficie de

las placas, desaparecen cuando se consi-
gue regular la concentración de coleste-
rol en sangre de forma prolongada.

Hipertrigliceridemia

La denominada hipertrigliceridemia pa-

rece desempeñar un importante papel en
el desarrollo de trombosis arteriales e in-
cluso venosas. Así, se explica el fracaso

de algunos puentes FP y distales y de la
trombosis inmediata tras angioplastia
transluminal percutánea (ATP). En efec-

to, el factor VII de la coagulación se eleva
con una cierta proporcionalidad a como
lo hacen los triglicéridos, y la elevación

de éstos conlleva, además, una inhibición
del activador del plasminógeno en sangre

circulante; con ello, se altera la fibrinóli-
sis natural, lo que contribuye también al
aumento de la viscosidad que, habitual-

mente, vemos en este tipo de dislipemias
[92]. También encontramos elevadas con-
centraciones del tromboxano B2, que pro-

vocan una situación de proagregación
plaquetaria.

En muchos pacientes con hipertrigli-

ceridemia se encuentra una tasa baja de
colesterol HDL, lo que provoca un des-
censo de la apolipoproteína A1, que con-

diciona un incremento del riesgo de desa-
rrollar ateromas, agregación plaquetaria
y vasoconstricción; todo ello da lugar,

conjuntamente, a una trombosis [54,93].

Otros factores

Factores trombogénicos

Cada día se da más importancia a la situa-
ción trombogénica en la que se encuen-

tran muchos pacientes, de forma especial,
los diabéticos, tal y como ya hemos visto.
Hace algunos años, se comprobó que la

situación de hiperagregabilidad plaque-
taria era la responsable del fracaso de un
considerable número de puentes FP [44].

El incremento en 10 unidades de la agre-
gabilidad se asoció a un riesgo de 2,02 de
trombosis de los puentes FP de Dacron.

Se realizó un seguimiento de 50 meses,
por término medio, y se comprobó que de
los 17 enfermos que tenían un aumento de

la agregabilidad de 30 puntos o más, so-
lamente dos casos permanecían con puen-
te permeable. De todos los FR estudia-

dos, como predictores del cierre de estos
puentes (edad, sexo, tabaco, HTA, hiper-
lipemia y diabetes), la hiperagregabilidad
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plaquetaria resulta ser el factor predictivo
de mayor valor estadísticamente (p <

0,0001). A pesar de ello, también debe
considerarse el resto de los factores trom-
bogénicos, como el aumento del factor

VII, del PAII, la elevación de la PCR,
alteraciones de la proteína S, el factor V
de Leiden, etc.

Hiperhomocisteinemia

Es una alteración del metabolismo de la

metionina, inducida por un déficit enzimá-
tico congénito. Hoy día, se considera un
factor vascular independiente, con peso,

sobre todo, en pacientes jóvenes, y se ha
comprobado una cierta predilección topo-
gráfica aortoilíaca de las arteriosclerosis

en cuya formación se involucra (86%)
[101]. Algunos datos parecen justificar la
administración de su cofactor (piridoxal)

cuando se demuestra un déficit.

Menopausia

Los estrógenos –o, posiblemente, la au-
sencia de andrógenos– se considera un
importante factor de protección vascular;

por tanto, su deprivación en mujeres me-
nopáusicas se ha considerado como un
FR vascular. Algunos autores han consi-

derado que la terapia hormonal sustituti-
va puede disminuir el riesgo de enferme-
dad coronaria hasta en un 50% [102]; sin

embargo, no se han encontrado eviden-
cias de su eficacia en el tratamiento de la
arteriosclerosis de los MMII [103].

Sedentarismo

Se acepta universalmente que la falta de

actividad física predispone a padecer en-
fermedades cardiovasculares, ya que
contribuye a aumentar algunos de los FR

conocidos. Por el contrario, una activi-
dad física entre moderada y alta actúa

como factor de protección cardiovascu-
lar [104], tanto en profilaxis primaria
como secundaria.

En los pacientes que sufren una clau-
dicación intermitente, el ejercicio pro-
gramado y controlado se ha mostrado

muy eficaz, como se ha objetivado re-
cientemente en una revisión de la Co-
chrane [105].

Obesidad

La obesidad es un FR particular que se

correlaciona con hipertensión, diabetes e
hipercolesterolemia. Se sabe que la obe-
sidad produce resistencia a la insulina en

los tejidos periféricos (músculo y tejido
adiposo) y ello provoca una hiperinsuli-
nemia compensadora. Esta hiperinsuline-

mia favorece las rutas de síntesis grasa y
aparece un aumento de la producción de
lipoproteínas ricas en triglicéridos; final-

mente, se produce una elevación de los
niveles plasmáticos de triglicéridos y co-
lesterol. En definitiva, es un FR que debe

valorarse y controlarse, sobre todo cuan-
do se asocia a los demás referidos.

Síndrome X

Con frecuencia se asocia a la obesidad,
con la que comparte alguna peculiaridad

metabólica. Reaven [106], en 1988, acu-
ñó el término de ‘síndrome X’ para un
conjunto de variables que tienden a con-

currir en el mismo individuo y que poseen
una enorme importancia en la génesis de
la enfermedad vascular. En este síndrome

existe una resistencia a la insulina, intole-
rancia a la glucosa, hiperinsulinemia, in-
cremento en los niveles de VLDLTG,
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descenso en los niveles de colesterol HDL
e HTA. La principal característica del sín-

drome es la resistencia a la insulina, mien-
tras que el resto de los componentes, pro-
bablemente, son secundarios a la misma.

Alcohol

Tras constatar que la llamada ‘paradoja

francesa’ –tasas bajas de enfermedad vas-
cular con relación a una dieta excesiva-
mente rica en grasas animales– respondía

al consumo de vino, se recomienda un
consumo moderado de vino tinto para
disminuir el riesgo de cardiopatía isqué-

mica; su efecto beneficioso parece prove-
nir de que el alcohol, en esas moderadas
cantidades, actúa como antioxidante y pro-

duce una elevación de los HDL [107];
también parece tener, en esas dosis, un
cierto efecto antiagregante. Los mismos

resultados se han descrito posteriormente
con vino blanco, whisky escocés o inclu-
so bourbon (según el país del estudio) en

dosis moderadas. Sin embargo, consumos
elevados de alcohol dan lugar a una ele-
vación de los triglicéridos sanguíneos, res-

puesta que se acentúa aun más en aquellas
personas que padecen alguna alteración
en el metabolismo de los triglicéridos.

Además, una ingesta alcohólica excesiva
produce un efecto hipertensor y contribu-
ye a mantener el sobrepeso.

Factores psicosociales

Aunque son de difícil cuantificación, sal-

vo el estrés, para el que existen una serie
de escalas de medida, se consideran FR
vascular tanto el estrés como determina-

dos tipos de personalidad hostil e hipe-
ractiva (llamada personalidad de tipo A),
el desarraigo social y la depresión [108].

Infecciones

Al hablar de la etiopatogenia de la ateros-

clerosis hemos comentado que se tiende a
tratar de explicar la enfermedad como una
patología inflamatoria, y cada vez se rela-

ciona más con hallazgos que establecen
conexión con agentes vivos. Los más
implicados son el CMV, el VHS y Chla-

mydia. El origen infeccioso de la enfer-
medad arterial fue descrito ya por Ösler
en 1908, y se empieza a considerar en la

actualidad que algunos microorganismos
pueden poner en marcha o desarrollar ar-
teriosclerosis y provocar una reacción

inflamatoria en la pared del vaso. Hay
datos a favor y en contra, pero no pode-
mos negar que la relación, al menos, es

inquietante [34,3741].
Grayston et al [110], en 1983, descu-

bren la C. pneumoniae y más tarde corro-

boran estos resultados incluso en otros
territorios. En 1988, Saikku et al [109]
publican un estudio en el que muestran

que en un 68% de sus pacientes que ha-
bían sufrido un IAM, se desarrollaba un
anticuerpo específico frente al lipopoli-

sacárido de membrana de Chlamydia,
mientras que en un grupo control sin IAM
sólo aparecía en el 3%. Recientemente, se

han sucedido las comunicaciones en este
sentido, y nuestro grupo ha realizado un
amplio estudio, en el que comprobamos

la presencia de C. pneumoniae, mediante
la detección de su ADN, en el 70% de las
placas, y en el 68% de los casos se detec-

taron anticuerpos antiChlamydia en el
suero. En el grupo control la frecuencia
relativa fue del 12 y el 16% [112].

Lindholt et al [41] sugieren que la in-
fección crónica de C. pneumoniae desem-
peña un importante papel en la progresión
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de la arteriosclerosis de los MMII, y en-
contraron un mecanismo dependiente

de la LDL in vitro.

Nuevos factores de riesgo

Cada día se da más valor a una serie de
reactantes de fase aguda, no sólo como
predictores de la evolución de la enfer-

medad, sino como implicados directamen-
te en la etiopatogenia.

La PCR es un marcador de riesgo vas-

cular, identificada prospectivamente
como FR independiente para futuros epi-
sodios cardiovasculares, no sólo en pa-

cientes con angina estable o inestable
[111], sino también en añosos, varones de
mediana edad y de alto riesgo (Multiple

Risk Intervention Trial, Phisicians Health
Study). También se reconoció como FR
en hombres de mediana edad inicialmen-

te sanos de la cohorte de Augsburg del
estudio MONICA (Monitoring of Trends
and Determinants in Cardiovascular Dise-

ase) [33] y en personas añosas de ambos
sexos en el estudio CHS (Cardiovascular
Health Study) y el RHPP (Rural Health

Promotion Project).
Tras evaluar mediante metaanálisis los

resultados de seis estudios [35] (Goteborg,

Framingham, Northwick Park Study,
PROCAM, Caerphilly and Speedwell Co-
llaborative Heart Study, Gottingen Risk,

e Incidence and Prevalence Study), el fi-
brinógeno se ha descrito también como
marcador de enfermedad coronaria inde-

pendiente del colesterol. Tiene una estre-
cha relación con el tabaquismo y la con-
centración de factor VII, y parece prede-

cir la incidencia de recaídas.
El amiloide sérico A se implica en la

oxidación de las LDL y se le relaciona

con el poder de ampliar la respuesta infla-
matoria en la arteriosclerosis coronaria.

El factor de Von Willebrand se ha de-
mostrado que actúa como predictor de
evolución adversa en pacientes con angi-

na inestable o infarto no Q.
Otros marcadores en estudio, ya cita-

dos al hablar de las teorías patogénicas

de la aterosclerosis, son las citocinas, el
interferón, el factor de necrosis tumoral
α , las interleucinas (IL1, IL8 y, sobre

todo, IL6), las moléculas de adhesión
(VCAM1), las metaloproteasas, PAI1,
la ferritina y la bilirrubina, o incluso la

reactividad de las plaquetas al fibrinóge-
no mediada por los receptores glicopro-
teicos IIbIIIa. En múltiples estudios

[3336] se les otorga un papel fundamen-
tal, incluso como predictores de la evo-
lución tras episodios agudos y con valor

pronóstico cuantificable.

Control de factores de riesgo

basado en la evidencia

El tratamiento de esta enfermedad debe
hacerse en dos frentes que se deben coor-

dinar e imbricar: actuación sobre los
distintos factores causales (prevención
primaria y secundaria) y modulación far-

macológica del proceso (prevención se-
cundaria).

En una conferencia de consenso que

se ha sustentado en gran parte por la AHA
en 1996 (Bethesda Conference) [113], se
hizo una revisión exhaustiva de la rela-

ción entre los FR cardiovascular y su po-
sibilidad de modificación mediante inter-
vención. Se resume en la tabla II, tomada

de la modificación de RodríguezArtalejo
[114], que realizó una revisión sobre el
progreso del conocimiento científico de
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los FR vascular y su relación con la toma
de decisiones terapéuticas.

Modificación individual

de los factores de riesgo

Los principales factores sobre los que
podemos influir son la diabetes, el taba-
quismo y la HTA. La deshabituación ta-

báquica debe plantearse seriamente, y
se debe prestar al paciente toda la ayuda
farmacológica y psicológica que preci-

se. En primer lugar, debe establecerse el
nivel de adicción de cada paciente, por
ejemplo, mediante el test de Fageström,

modificado por el Grupo de Trabajo de
Tratamiento del Tabaquismo de la SE-
PAR (Sociedad Española de Patología

Respiratoria). Este test se recoge en la
tabla III. En el grupo en el que la adic-
ción sea de pequeño grado, haremos un

simple seguimiento con consejos y re-
comendaciones para dejar de fumar. Por
el contrario, en el grupo de adicción más

fuerte se necesitará efectuar una ‘inter-
vención médica especializada sobre el
tabaquismo’, lo que implica apoyo in-

formativo y psicológico e incluso tera-
pia sustitutiva. En una revisión de la Co-
chrane [69], se identifican 49 ensayos

con goma de mascar, 24 con parches cu-
táneos y cuatro con nebulizador nasal;
se concluye que todas las formas comer-

ciales de NRT (del inglés nicotine re-

placement therapy) son efectivas como
parte de la estrategia para dejar de fu-

mar, e incrementa la tasa de éxitos en
1,5 a 2 veces. En la tabla IV se expone el
catálogo para dejar de fumar propuesto

por la SEPAR, y en la tabla V presenta-
mos una táctica de deshabituación tabá-
quica [46].

Es fundamental un estricto control de

la diabetes para disminuir su poder ate-
rogénico y trombogénico. La recomen-
dación 23 del TASC [115] sugiere un ‘con-

trol agresivo’ de la diabetes con norma-
lización de los niveles de azúcar en
sangre. La glucemia en ayunas debe en-

contrarse entre 80 y 120 mg/dL, y el ni-
vel posprandial debe ser menor de 180
mg/dL; la hemoglobina Alc debe ser

menor de 7,0%. Es de especial importan-
cia atender a los FR asociados y que se
potencian en la evolución de esta enfer-

Tabla II. Factores de riesgo cardiovascular y evidencia de su relación con la

enfermedad, utilidad de medirlo en la clínica y la respuesta a la intervención.

Modificado de FernándezArtalejo F; a su vez, tomado de Pearson TA y Fuster V:

27th Bethesda Conference.

A B C D E

Categoría I (factores en los que se ha demostrado

que la intervención disminuye el riesgo de ECV)

Tabaco +++ ++ +++ +++ ++

Colesterol LDL +++ +++ +++ ++ +++

Dieta rica en grasas +++ ++ ++ ++ —

Hipertensión arterial +++ +++ +++ + +++

Hipertrofia ventrículo izquierdo +++ + ++ — ++

Factores trombogénicos +++ +++ + + +++

Categoría II (factores de riesgo para los que es probable

que la intervención disminuya el riesgo de ECV)

Diabetes mellitus +++ + +++ ++ +++

Inactividad física +++ ++ ++ ++ —

Colesterol HDL +++ + +++ ++ +

Triglicéridos, VLDL ++ ++ +++ ++ +++

Obesidad +++ — +++ ++ +

Posmenopausia +++ — +++ — +++
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medad, como son la HTA, la obesidad, el
tabaco, el sedentarismo y la hiperlipe-
mia. La antiagregación será una constan-

te en los diabéticos con clínica de arte-
riopatía periférica, y se asociaráe anti-
coagulación en los casos más graves.

El control terapéutico de la HTA es
importante para evitar la aparición de ac-
cidentes cerebrovasculares, IAM y, en ge-

neral, muertes cardiovasculares. Para ello,
debe llevarse a cabo un control de acuer-
do con las pautas de actuación del JNC

(Joint National Committee) [116]. Sin em-
bargo, como hace notar el TASC [115], es

importante tener en cuenta que la bajada
terapéutica de la TA en estos enfermos
puede empeorar su clínica de CI, por lo

que habrá de buscarse el equilibrio entre
este empeoramiento y los riesgos de ic-
tus, IAM o muertes cardiovasculares.

La OMS y la ISH insisten en tomar la
presión arterial varias veces en el trans-
curso de 46 semanas. Si la presión dias-

tólica es superior a 100 mmHg, se instau-
rará tratamiento farmacológico; si está
comprendida entre 90 y 100 mmHg, se

iniciará un tratamiento higiénico dietéti-
co, con nuevas determinaciones durante
tres meses. Si al cabo de este tiempo la

diastólica sigue todavía por encima de 95
mmHg, se iniciará el tratamiento farma-
cológico. El tratamiento farmacológico

debe iniciarse con un solo fármaco. Si en
el plazo de un mes no se ha conseguido
una adecuada respuesta antihipertensiva,

se aumentará la dosis primero, o se aso-
ciarán otros fármacos. Los diuréticos en
monoterapia pueden utilizarse ante for-

mas ligeras de HTA, pero lo más frecuen-
te es su empleo asociado a otros fármacos
(betabloqueadores, antagonistas del cal-

cio, inhibidores de la enzima de conver-
sión de la angiotensina, alfabloqueado-
res, etc.), para incrementar la eficacia de

éstos y disminuir los efectos secundarios
[87]. La tendencia actual es a utilizarlos
en bajas dosis (12,5 mg/día de hidroclo-

rotiacida) y debe tenerse muy en cuenta
que muchos pacientes con EAP son dia-
béticos insulinodependientes; como los

diuréticos empeoran la secreción de la
insulina, su uso será muy cauteloso en
estos casos. Además, pueden aumentar el

Tabla II. Factores de riesgo cardiovascular (cont.)

A B C D E

Categoría III (factores de riesgo asociados a un riesgo

elevado de ECV, que si se modifican puede reducirse el riesgo)

Factores psicosociales ++ + +++ + —

Lipoproteína a + — + — +

Homocisteína ++ — + ++ ++

Estrés oxidativo + — — + ++

Ausencia de ingesta alcohólica +++ — ++ ++ —

Categoría IV (factores de riesgo asociados a un riesgo

elevado, pero no  modificables: marcadores de riesgo)

Edad +++ — +++ — —

Sexo masculino +++ — +++ — —

Nivel socioeconómico bajo +++ — +++ — —

Familiar con ECV prematura +++ — +++ — —

A: asociación con ECV comprobada epidemiológicamente. B: asociación con

ECV comprobada en ensayos clínicos. C: utilidad de la medición clínica del

factor de riesgo. D: respuesta de la enfermedad a la actuación no farmacoló-

gica sobre el factor de riesgo. E: respuesta de la enfermedad a la actuación

farmacológica sobre el factor de riesgo. ECV: enfermedad cardiovascular;

LDL: lipoproteínas de baja densidad; HDL: lipoproteínas de alta densidad;

VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad; +: evidencia débil (algo consisten-

te); ++: evidencia moderadamente fuerte (bastante consistente); +++: evi-

dencia muy fuerte (consistente); —: evidencia pobre (inexistente).
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efecto hipoprotrombinémico de los anti-
coagulantes, por lo que, en general, debe

evitarse su asociación.
Los betabloqueadores se han utiliza-

do profusamente durante mucho tiempo

como antihipertensivos. Son muy efica-
ces en los pacientes jóvenes o en HTA con
actividad de renina plasmática alta; sin

embargo, se consideran contraindicados,
al menos de forma relativa, en la EAP, así
como en los trastornos de la conducción

auriculoventricular, bradicardias, bronco-
espasmos, insuficiencia cardíaca, asma
bronquial, depresión grave y diabetes

mellitus tipo I. Los antagonistas del cal-
cio se incorporan plenamente al tratamien-
to de la HTA como fármacos de primera

elección; los más usados son el verapa-
mil, el diltiacem y las dihidropiridinas.
Estos fármacos son muy útiles, sobre todo

en ancianos con ARP (actividad renina
plasmática) baja, en los que suelen prefe-
rirse como primera opción por delante de

los diuréticos; lo mismo sucede en la EAP,
en la que se prefieren frente a los betablo-
queadores, que se contraindican. El vera-

pamil y el diltiacem, sin embargo, están
contraindicados en pacientes con bradi-
cardia, bloqueo auriculoventricular, dis-

función sinusal, insuficiencia cardíaca,
síndrome de WolffParkinsonWhite y en
fibrilación auricular, y su efecto es dudo-

so en la prevención de nuevos episodios
tras el IAM.

Los inhibidores de la enzima de con-

versión de la angiotensina (IECA) redu-
cen la presión arterial gracias a una caída
de las resistencias vasculares periféricas,

sin modificaciones sensibles del gasto
cardíaco, de la frecuencia cardíaca ni del
flujo cerebral ni coronario. Tanto el ena-

lapril en dosis de 10 a 40 mg/día en una

toma, como el captopril en dosis de
75150 mg/día en dos o tres tomas, tie-
nen muy pocos efectos secundarios y

resultan eficaces. Además, desde los re-
sultados del estudio HOPE, se han reco-
nocido en múltiples ocasiones como los

antihipertensivo más eficaces para me-
jorar la supervivencia postinfarto, tanto
en pacientes con mala función ventricu-

Tabla III. Test de Fageström modificado.

Preguntas Respuestas Puntos

¿Cuánto tiempo después de despertarse

fuma su primer cigarrillo?

<5 min 3

630 min 2

3160 min 1

>60 min 0

¿Encuentra dificultad para dejar de fumar

en los sitios en que se prohíbe? (cines)

Sí 1

No 0

¿A qué cigarrillo le costaría más renunciar?

Al primero 1

Otros 0

¿Cuantos cigarrillos fuma cada día?

>30 3

2130 2

1120 1

<11 0

¿Fuma más durante las primeras horas

tras levantarse que durante el resto del día?

Sí 1

No 0

¿Fuma si está tan enfermo que ha permanecido

en la cama la mayor parte del día?

Sí 1

No 0
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lar como en pacientes con fracción de
eyección conservada [117].

Hay que tener en cuenta que los IECA
pueden originar un fracaso renal agudo
reversible en pacientes con riñón único

que funciona y estenosis de la arteria re-
nal, estenosis bilateral o estenosis de la
arteria renal con grave nefroangioescle-

rosis [87]. También se han utilizado, para
tratar HTA en pacientes con EAP, los alfa
y betabloquedores, como el labetalol, que

disminuye las resistencias periféricas con

reducción moderada de la frecuencia car-
díaca y sin modificar significativamente

el gasto cardíaco. Resulta más eficaz aso-
ciado a un diurético y puede ser de gran
interés para tratar emergencias hiperten-

sivas.
La tabla VI, modificada de la página

web de la Sociedad Española de Arterios-

clerosis (http://www.searteriosclerosis.org)
esquematiza las directrices de uso de los
antihipertensivos según las diferentes si-

tuaciones clínicas.
Aunque no se consideren las dislipe-

mias como FR aislado y esencial en la

EAP, sí lo es cuando concurre con alguno
o algunos de los cuatro principales (dia-
betes, sexo, tabaco, HTA). El TASC [115]

establece que lo más peligroso en este
sentido es la elevación del LDL, del co-
lesterol y de los triglicéridos, sobre todo

si se asocian con niveles bajos de
HDLcolesterol. La Lp(a) es una fracción
lipoproteica que constituye un FR inde-

pendiente para la EAP, pero no existe un
tratamiento específico para las tasas ele-
vadas de Lp(a), y lo único factible es tra-

tar las anormalidades del resto de las frac-
ciones lipídicas [118]. Aunque no se ha
conseguido demostrar de forma contun-

dente que la disminución de las cifras de
colesterol y triglicéridos consiga hacer
regresar las placas de ateroma en todas las

regiones, en el estudio KAPS se observó
la reducción de placas carotídeas con pra-
vastatina, sin que se modificasen parale-

lamente las placas femorales [119].
Cualquier intento de modificar el per-

fil lipídico de los pacientes debe empe-

zar por una dieta adecuada y, si esta fra-
casa, hay que iniciar la administración
de estatinas. Como comentamos ante-

Tabla IV. Decálogo para dejar de fumar.

Preparación

1. Piensa por qué fumas cada vez que enciendes un cigarrillo

e infórmate sobre el tabaco

2. Busca tus motivos para dejar de fumar y escribe una lista

3. Evita las situaciones que asocias con fumar y elige ambientes

sin humo

4. Decide el día que vas a dejar de fumar y, si lo crees oportuno,

díselo a tus familiares y amigos

Plan de acción. ¿Qué hacer el primer día?

5 Levántate un poco antes y haz ejercicio físico, bebe zumo

y agua

6 Debes estar lo mas activo posible durante todo el día,

de manera que tus manos y tu boca estén ocupadas

7 Decídete a no fumar, aunque sólo sea el día de hoy

¿Cómo mantenerse sin fumar?

8 Practica alguna actividad física, mejor en grupo, y toma una dieta

rica en frutas y verduras

9 Si sientes un deseo muy fuerte de fumar, no te preocupes,

relájate, respira profundamente y concéntrate en lo que haces.

También puedes consultar a los profesionales sanitarios

10 No cedas ni un solo cigarrillo. Recuerda que el deseo de fumar

disminuye después de la segunda o tercera semana. Felicítate

por cada día que pasas sin fumar



ANGIOLOGÍA 2003; 55 (Supl 1 ): S47-S78

E. ROSDÍE, ET AL

S66

riormente, nuestro grupo trabajó hace
unos años con pacientes que padecían

CI, a los que sometimos a intervención
dietética y suplementamos con distin-
tos tipos de aceites, de oliva virgen y de

pescado, principalmente. A los 15 me-
ses de seguimiento, observamos un in-
cremento en plasma de los n3 PUFA,

especialmente de los ácidos eicosapenta-
noico (EPA) y docosahexaenoico (DHA),
así como también un descenso de los

triglicéridos en el grupo de los que to-
maron aceites de pescado. En el grupo
que tomó aceite de oliva se elevaron los

MUFA y el colesterol esterificado. Esta
mejoría del perfil lipídico coincidía con
una mejoría clínica consistente en una

ampliación del perímetro de marcha, si
bien ésta no fue estadísticamente signi-
ficativa [96,98].

Cuando la dieta se demuestra incapaz
de normalizar el perfil lipídico de los pa-
cientes, se recurre a la farmacoterapia. Las

estatinas son los medicamentos más uti-
lizados, ya que son la familia de fármacos
que se considera más eficaz y potente para

disminuir los niveles de colesterol total
(de un 15 a un 30%) y LDL (de un 20 a un
40%), así como de elevar el HDL (de un

5 a un 10%), por lo que posee el perfil del
hipolipemiante ideal [120]. Su base far-
macológica es la inhibición de la 3hidro-

xi3metilglutarilcoenzima A reducta-
sa (MMGCoA reductasa), enzima que
desempeña una importante función en la

síntesis del colesterol. Hay gran cantidad
de ensayos clínicos que demuestran su
eficacia (PLAC I, PLAC II, KAPS, RE-

GRESS, CARE, WOSCPS, etc.), consis-
tente en disminuir el colesterol total y el
LDLcolesterol, pero también pueden re-

ducir los triglicéridos y el colesterol
VLDL, y elevar paralelamente el HDLco-

lesterol. La recomendación 25 del TASC
aconseja establecer una terapia de este tipo
cuando la cifra de LDLcolesterol está por

encima de 125 mg/dL, ya que a esta
concentración, o superior, hay una alta co-
existencia de enfermedad coronaria y de

muertes por accidentes coronarios. Inclu-
so determina que la concentración de
LDLcolesterol que se ha de conseguir debe

ser menor de 100 mg/dL. A pesar de todo
esto, en la Cochrane [94] se establece que
las terapias que consiguen una reducción

lipídica producen una marcada pero no sig-
nificativa reducción de la mortalidad ( odds

ratio: 0,21; IC 95%: 0,031,17) y peque-

ños cambios en la aparición de aconteci-
mientos adversos no mortales (odds ra-

tio: 1,21; IC 95%: 0,801,83). En dos en-

Tabla V. Táctica de deshabituación tabáquica.

Información al paciente

Determinación del nivel de adicción (test de Fageström)

Determinaciones en sangre

Carboxihemoglobina

Tiocianato

Grupo de baja adicción

Recomendaciones y consejos (decálogo para dejar de fumar),

y seguimiento

Grupo de adicción alta

Recomendaciones y consejos (decálogo)

Tratamiento de sustitución nicotínica

Antidepresivos (2.ª8.ª semanas)

Seguimiento con control analítico
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Tabla VI. Elección del antihipertensivo según la situación clínica del paciente.

Situación asociada Primer escalón Segundo escalón

Patología vascular cerebral Calcioantagonistas Asociar calcioantagonistas
IECA con IECA o betabloqueadores

Patología arterial periférica Calcioantagonistas Evitar betabloqueadores
IECA

Insuficiencia venosa crónica Alfabloqueadores Evitar calcioantagonistas
Betabloqueadores
Diuréticos en dosis bajas

Bronconeumopatías Alfabloqueadores Evitar betabloqueadores
Calcioantagonistas Asociar dos entre los anteriores

IECA o IECA + diuréticos en dosis bajas

Insuficiencia renal IECA (salvo HTA IECA + calcioantagonista

vasculorrenal bilateral) IECA + diurético del ASA
Calcioantagonistas IECA + alfabloqueador
Betabloqueadores IECA + alfabetabloqueador

Calcioantagonista + alfabloqueador
Calcioantagonista + betabloqueador

Diabetes IECA Evitar betabloqueadores
Alfabloqueadores Asociar dos entre los anteriores o
Calcioantagonistas IECA + diuréticos en dosis bajas

Dislipemia IECA Asociar dos entre los anteriores o
Alfabloqueadores a un betabloqueador cardioselectivo

Calcioantagonistas (ISA+)

Cardiopatía hipertensiva IECA IECA asociado a cualquiera

hipertrófica Alfabloqueadores de los anteriores o diuréticos
Calcioantagonistas en dosis bajas
Beta o alfabeta

bloqueadores

Insuficiencia cardíaca IECA IECA con posibilidad de asociar

Alfabloqueadores digital y diuréticos en dosis bajas
Calcioantagonistas con alguno de los anteriores

Cardiopatía isquémica Betabloqueadores Asociar dos de los anteriores
IECA o con diuréticos en dosis bajas
Alfabloqueador

Calcioantagonistas

Asociada al embarazo Continuar con la Evitar diuréticos en dosis altas

terapéutica previa e IECA
al embarazo

Preeclampsia Alfametildopa Evitar diuréticos e IECA
Betabloqueadores
Alfabloqueadores

Calcioantagonistas
Hidralacina

En el anciano IECA
Diuréticos en dosis bajas

Calcioantagonistas
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Tabla VII. Efecto de la prevención cardiovascular sobre la calidad de vida y la

supervivencia. Adaptada de Maroto JM.

Modificación Calidad de vida Pronóstico

Control de factores de riesgo + +++

Entrenamiento físico +++ +++

Actuación psicológica +++ +

sayos hubo una reducción significativa
en la progresión de la enfermedad contro-

lada angiográficamente (odds ratio: 0,47;
IC 95%: 0,290,77). Paralelamente, los
cambios en los índices tobillobrazo y en

la distancia de marcha fueron inconsis-
tentes. Finalmente, no se pudo determi-
nar qué régimen es mejor que otro para

disminuir el nivel de lípidos, pero sí se
alertó sobre el probucol, que presentaba
efectos adversos.

Tratamientos farmacológicos

El primer objetivo del tratamiento farma-
cológico es la prevención de la atero-

trombosis. El tratamiento más utilizado
con esta intención se basa en antiagre-
gantes plaquetarios, que, por un lado, dis-

minuyen el número de acontecimientos
adversos cardiovasculares (ictus, IAM y
muertes de causa vascular) y, por otro,

tratan de evitar la aterotrombosis en los
propios MMII. En el Consenso sobre Ate-
rotrombosis [3], realizado por un grupo

de expertos en nuestro país en 1998, es-
tablecimos que la administración de tri-
fusal mejora el perímetro de marcha en

los claudicantes, así como los valores
pletismográficos (nivel de evidencia II),
y es una medicación bien tolerada, por lo

que su utilización en enfermos de EAP
con CI es una recomendación de grado
B. La ticlopidina consigue, igualmente,

aumentar el perímetro de marcha en los
claudicantes en un 10%, si se compara
con un grupo placebo (nivel de eviden-

cia II), y la dosis para estos enfermos es
de 250 mg por vía oral dos veces al día,
por lo que es una recomendación de uso

terapéutico de grado B. Un año después,

en 1999, se publicó un estudio sobre
drogas en arteriosclerosis con niveles de
evidencia [54], en el que se establecía

que todos los pacientes con EAP sinto-
mática debían ser antiagregados, pre-
ferentemente con clopidogrel, un nue-

vo antiagregante cuya eficacia había
demostrado el estudio CAPRIE [121].
Desde el Antiplatelet Trialist Collabora-

tion [122], conocíamos los beneficios de
la aspirina como antiagregante, que in-
cluso persistían durante tres años con

dosis de entre 75 y 350 mg/día. Más tar-
de, se obtuvieron excelentes resultados
con dosis más bajas. Sin embargo, la

aparición del CAPRIE demostró la supe-
rioridad del clopidogrel, sobre todo en
pacientes con EAP.

Finalmente, la recomendación 28 del
TASC [115] aconseja que todos los pa-
cientes con EAP, tanto sintomáticos como

asintomáticos, deben considerarse para
tratamiento con aspirina en bajas dosis u
otros antiagregantes acreditados, para re-

ducir el riesgo de morbilidad y mortali-
dad cardiovascular. Nuestro grupo utiliza
trifusal o clopidogrel, según se requiera

una antiagregación menor o mayor.
Aunque existen pocos estudios sobre

los anticoagulantes orales en la EAP con
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CI, desde el TASC [115], cuando existe
una situación de hipercoagulabilidad, se

recomiendan cumarínicos (recomenda-
ción 27).

Sin duda alguna, el fármaco de más

antigua acreditación para el tratamiento
de la EAP con CI es la pentoxifilina, con
la que se ha demostrado que se amplía la

distancia de marcha, pero sólo en pacien-
tes que pueden caminar más de 50 metros
y menos de 300 y que presentan un índice

tobillo/brazo menor de 0,80 (nivel de evi-
dencia II). Las dosis recomendadas son
entre 800 y 1.200 mg/día por vía oral.

En distintas épocas se han recomen-
dado otros tratamientos con una base de
ajo o de vitamina E, pero no se han encon-

trado evidencias a su favor en las respec-
tivas revisiones de la Cochrane [123,124].
Sin embargo, sí se han encontrado evi-

dencias en el tratamiento con defibrotide:
al administrar oralmente 400800 mg de
este fármaco y compararlo con placebo,

se ha apreciado un incremento del perí-
metro de marcha de entre 35 y 111 me-
tros. El metaanálisis se realizó sobre 10

estudios, y se obtuvieron diferencias es-
tadísticamente significativas a favor del

defibrotide en nueve de ellos [125].
Al estimar el tratamiento conservador

de la EAP hay que considerar el ejercicio,

ya que es el mejor vasodilatador existente
y, por otro lado, puede resultar muy bene-
ficioso al desarrollar en los músculos is-

quémicos la vía del metabolismo del áci-
do láctico. Se han realizado numerosos
estudios sobre el ejercicio que demues-

tran que mejora el estado funcional de los
claudicantes. Lo más eficaz es utilizar un
programa confeccionado de ejercicio, su-

pervisado o no, que dure al menos de tres
a seis meses y que, además, sea para toda
la vida, porque, de no ser así, puede per-

derse la mejoría ganada [115]. La reco-
mendación 29 del TASC aconseja consi-
derar siempre un programa de ejercicio

como parte inicial del tratamiento en pa-
cientes con EAP y CI.

Profilaxis secundaria
de la cardiopatía isquémica

La pirámide de riesgo vascular (Fig. 3)
que Fuster propone habitualmente como

aproximación inicial a la aterosclerosis
[126] define el nuevo concepto de pre-
vención actual y es la responsable de cam-

pañas para la prevención en la población
general (el ‘muévete, corazón’ de la So-
ciedad Española de Cardiología).

Las recomendaciones sobre el trata-
miento de los distintos FR pasan inicial-
mente por establecer un plan terapéutico

global, valorar los factores en su conjunto
y establecer una estrategia planificada. No
hay que olvidar que, al tener los factores

BAJO RIESGO 

MÚLTIPLES FcR SIN ARTERIOSCLEROSIS 

ARTERIOESCLEROSIS SUBCLÍNICA 

ARTERIOSCLEROSIS  
NO CORONARIA 

ARTERIOSCLEROSIS 
CORONARIA  

SDR  

CORONARIO  
AGUDO PREVENCIÓN 2ª 

PREVENCIÓN 1ª 

Figura 3. Niveles de riesgo y prevención. Modificado de Fuster V.
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interacciones aditivas –de forma incluso
exponencial en muchos casos–, al actuar

sobre ellos en conjunto no restamos, sino
que dividimos la puntuación de riesgo
final. Se estima que la prevención puede

hacer disminuir en un 50% la mortalidad
de origen vascular con tan sólo cambios
de conducta ante los FR (tabaquismo, dieta

y ejercicio) [127], pero tan sólo el 2530%
de los enfermos en los que se justificaría
el control de los FR los controlan de for-

ma efectiva [128].
Si nos fijamos en un parámetro tan

significativo en la relación coste/benefi-

cio como los QUALY (calidad de vida
ajustada a los años reales de vida), vemos
que la prevención secundaria consigue que

aumente de forma muy importante. Por
ejemplo, realizar ejercicio postIAM en
forma de rehabilitación cardíaca consi-

gue una ganancia de 0,052 QUALY por
enfermo (p < 0,001) [129]. Las actuacio-
nes en prevención producen no sólo me-

joría en la calidad de vida, sino también
en el pronóstico (Tabla VII) [130]. El es-
tudio PREVESE se ideó con el fin de

evaluar la prevención secundaria en Es-
paña. Se auditaron 1.242 pacientes de 39
hospitales dados de alta tras sufrir un IAM.

Tan sólo al 6,7% de ellos se le prescribió
terapia hipolipemiante al alta –en más de
los dos tercios de los que superaban 250

mg/dL de colesterol, y al 90% de los que
lo tenían entre 230249 mg/dL no se con-
sideró que esas cifras, tras un IAM, preci-

sasen intervención terapéutica– [131].
El Instituto de Dirección de Política

Sanitaria de la OMS, con sede en Rotter-

dam, en el año 2003 ha establecido un
plan de actuación integral de prevención
global y regional; ha pensado, sobre todo,

en los países poco favorecidos económi-
camente, y en grupos marginales de los

países ricos, y, desde este punto de vista,
ha asumido que en ellos la política de
prevención es muy difícil; al no existir

medios diagnósticos ni posibilidades de
terapia farmacológica, ha estimado la re-
lación costebeneficio y las posibilidades

de abaratar el precio del diagnóstico y los
medicamentos e intentado encontrar una
solución viable [132]. Incluso, postulan

dos niveles de control de factores:
– En los países ricos habría que consi-

derar la determinación de la edad, sexo,

tensión arterial, niveles de colesterol,
índice de masa corporal, diabetes, ta-
baquismo y antecedentes vasculares.

– Para los países pobres, en función de
la precariedad de medios, se estable-
cería el nivel de riesgo mediante de-

terminaciones posibles de controlar en
ausencia total de medios: sexo, edad,
tensión arterial, índice de masa corpo-

ral, tabaquismo y antecedentes de en-
fermedad vascular.

Dentro de esa estrategia global de pre-
vención, en las regiones con carestía de
medios materiales plantean el uso de cam-

pañas orientadas a disminuir el consumo
de tabaco y de sal (less salt does not ne-

cessarily means less taste) [133] o poner

en circulación la llamada píldora de ries-
go cardiovascular (risk pill), sobre todo
para su uso en el tercer mundo (se asocian

en un mismo fármaco ácido acetilsalicíli-
co (AAS), un IECA y una estatina), con
una disminución muy importante de los

costes, al poder sufragarse de forma glo-
bal por todos los países en vías de desa-
rrollo. Escoger un IECA como el antihi-
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pertensivo de elección en pacientes sin
posibilidad de diagnóstico responde a su
alta efectividad, mecanismo de acción im-

plicado en la patogenia y, sobre todo, a su
baja tasa de morbilidad –sólo establece
riesgo adicional en casos de estenosis re-

nal bilateral, cuando ambos riñones ac-
túan como presores– [117]. Sabemos, tam-
bién, que dentro de un mismo país, los

niveles de colesterol, mortalidad y mor-
bilidad tras un episodio agudo son peores
en las clases desfavorecidas [134], que,

asimismo, no tienen acceso de forma ade-
cuada a la adopción de hábitos saludables
desde un punto de vista vascular. Por tan-

to, es fundamental que el médico adopte
actitudes vigorosas, e incluso beligeran-
tes, contra el FR (p. ej., en la lucha contra

el tabaquismo) y para concienciar al pa-
ciente que una gran parte del peso de la
enfermedad y de su ulterior evolución

recaen sobre él.
El cálculo de riesgo específico para

cada enfermo se hace de forma indivi-

dualizada mediante tablas multientrada
y debe ajustarse por sexo y edad según
las recomendaciones de la AHA y la ESC

(Asociación Americana de Cardiología
y la Sociedad Europea de Cardiología).
Hoy día, la mejor forma de calcularlo es

online, mediante el acceso a cualquiera
de las páginas que, mantenidas por orga-
nismos oficiales, sociedades científicas

de especialidades y particulares, permi-
ten un libre acceso. La más validada es
http://www.riskscore.org.uk, del Depar-

tamento de Epidemiología y Salud Po-
blacional de la Escuela de Higiene y
Medicina de Londres. El cálculo que es-

tablece esta página web se basa en ocho
estudios multicéntricos aleatorizados en
Europa y EE.UU. (Individual Data Ana-

lysis of Antihipertensive Intervention
Trials: INDIANA) con datos de 47.088
pacientes y empleando un modelo mul-

tivariante de Cox. Los ítems valorados
son: edad, sexo, presión sistólica, coles-
terol total, creatinina sérica, tabaquismo,

Tabla VIII. Criterios de control en prevención secundaria.

Objetivo de control Precisa intervención si

Colesterol total (mg/dL) <200 >230

Colesterol LDL (mg/dL) <100 >130

Colesterol HDL (mg/dL) >40 <35

Triglicéridos (mg/dL) <150 >200

Tensión arterial (mmHg) <140/90 >140/90

<135/85 (si DM, ICC o jóvenes) >140/90

<120/80 (si IR o proteinuria >1 g) >125/80

Consumo de tabaco No Sí

HbA1c (%) <7 >8
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diabetes, hipertrofia ventricular izquier-
da, historia de ictus y de cardiopatía

isquémica previa. Con este modelo de
predicción se puede implicar mejor al
paciente en el tratamiento de su enfer-

medad; se le explica que, con un valor de
riesgo de 10, 20, 30, 40, 50 o 60, tiene
una probabilidad de, por ejemplo, falle-

cer a los 5 años del 0,1, 0,3, 0,8, 2,3, 6,1
o 15,6%, respectivamente [135].

En la tabla VIII se recogen los objeti-

vos de control en la prevención secunda-
ria de la cardiopatía isquémica sobre los
estándares de la OMS y la AHA [136].

Conclusiones

Por lo que a la arteriosclerosis en general
se refiere y a la enfermedad vascular pe-

riférica, sólo tomaremos como conclusio-
nes aquellos asertos que gozan de eviden-
cias demostradas:

– La arteriosclerosis es uno de los ma-
yores y más graves problemas sanita-
rios actuales; de ella, además, igno-

ramos todavía gran parte de su etio-
patogenia.

– El marcador de riesgo más relaciona-

do con la evolución postoperatoria de
CAD, en la región FP, es la edad (ni-
vel de evidencia I).

– El tabaco ocupa el primer puesto como
FR vascular (nivel de evidencia I). La
aparición de lesiones FP aumenta

cuando se asocian tabaquismo y obe-
sidad (nivel de evidencia II). Dejar de
fumar para un paciente que recibe un

puente o una ATP, en el sector FP, es
una recomendación de grado A.

– La HTA se potencia cuando se combi-
na con diabetes, obesidad, hiperlipemia
y edad avanzada (nivel de evidencia

II). La diabetes posee especificidad
topográfica por la arteria femoral pro-
funda y las tibiales (nivel de eviden-

cia I).
– La pauta que asocia dieta, ejercicio y

estatinas es la más eficaz para el con-

trol de dislipemias (grado de recomen-
dación A).

– El uso de estatinas en prevención se-

cundaria reducirá el riesgo de sufrir
un episodio vascular mayor en, al me-
nos, una cuarta parte de los enfermos

–y en un tercio si consideramos a los
pacientes de alto riego– (nivel de evi-
dencia I). Asimismo, puede ser inclu-

so beneficioso en grupos que hasta
ahora no se consideraban de forma cla-
ra (mujeres, mayores de 70 años y

pacientes con niveles de LDL <100
mg/100 mL) (nivel de evidencia II).

– La pentoxifilina es un buen fármaco

en el control sintomático de la claudi-
cación (nivel de evidencia I).

– La hiperagregabilidad plaquetaria es

un factor de gran importancia en el
mantenimiento de la permeabilidad FP
y distal (nivel de evidencia II), lo que

justifica la antiagregación en la ciru-
gía de este nivel.

– El ejercicio programado y controla-

do es una recomendación A para los
enfermos con claudicación intermi-
tente.
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ATEROSCLEROSIS, FACTORES
DE RIESGO VASCULAR Y PREVENCIÓN
DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

Resumen. La primera causa de muerte en el
mundo (sobre todo en el desarrollado) es la
aterosclerosis en sus distintas vertientes (car-
diopatía isquémica, enfermedad cerebrovas-
cular y síndromes de isquemia crónica perifé-
rica). Su tratamiento se debe basar en una
mejor comprensión de su etiología, mecanis-
mos patogénicos y evolución, así como en
un conocimiento actualizado de los factores
de riesgo vascular y la posibilidad de modifi-
carlos, para evitar su aparición (prevención
primaria) o su evolución (prevención secun-
daria). [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S47-78]
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diopatía isquémica. Endotelio. Enfermedad
cerebrovascular. Estatinas. Isquemia crónica.
LDLox. Prevención primaria y secundaria.
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Resumo. A primeira causa de morte no mundo
(sobre tudo no mundo desenvolvido) é a ate-
rosclerose nas suas distintas vertentes (cardi-
opatia isquémica, doença vascular cerebral e
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togénicos e sua evolução, assim como num co-
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Introducción

La claudicación intermitente (CI) es la
manifestación clínica más frecuente de la
enfermedad aterotrombótica (EAT) de los

miembros inferiores (MMII), habitualmen-
te denominada enfermedad arterial perifé-
rica (EAP) en la literatura médica de len-

CONSERVATIVE TREATMENT OF INTERMITTENT CLAUDICATION

Summary. Introduction. Intermittent claudication (IC) is the most frequent symptom of Periph-
eral Arterial Disease (PAD) and affects up to 5% of adult population (5575 years). Although
the prognosis for the limb is benign, the claudicants suffer a high cardiovascular (CV) event rate
and mortality. Cardiovascular mortality correlates inversely with the ankle/brachial index.
Development. Current treatment strategies include: (1) aggressive modification of CV risk factors:
smoking cessation, cholesterol reduction, diagnosis and treatment of hypertension and diabetes
and antiplatelet agent use (2) specific medical treatment for IC. Therapeutic strategies for IC
focus on improving the patient’s quality of live and reduce the waking impairment. This medical
treatment includes exercise training and pharmacotherapy (pentoxifylline, cilostazol and others).
To evaluate the efficacy of treatment on symptoms and quality of live, require that appropriate
outcome measures be used. Treadmill exercise test and questionnaires are very helpful. The
magnitude of benefit associated with supervised exercise programs is greater than that reported
for pharmacotherapy. Although many therapies have been thoroughly investigated, research on
new treatments, like therapeutic angiogenesis, continues. Randomized controlled trials will help
define the role of infrainguinal percutaneous balloon angioplasty (PBA) in intermittent
claudication. Conclusion. CV risk factors modification and exercise and pharmacologic therapy
can improve, with low risk, the functional status, quality of live and prognosis of IC patient.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S79-99]
Key words. Cardiovascular disease. Cilostazol. Exercise test. Exercise therapy. Intermittent
claudication. Pentoxifylline. Peripheral vascular disease. Risk factors.

Tratamiento conservador
de la claudicación intermitente

A. Orgaz PérezGrueso, M. DoblasDomínguez,
P. LópezBeret, J.M. FontcubertaGarcía, A. FloresHerrero

gua inglesa. Afecta a un 5% de la pobla-
ción adulta (5575 años), con igual preva-

lencia para hombres y mujeres [1]. Su cur-
so clínico tiende a la estabilización o
progresión lenta de los síntomas, con un

riesgo de amputación inferior a un 1% anual
[2]. Aunque el pronóstico para la extremi-
dad es benigno, estos pacientes sufren una

Tratamiento conservador y tratamientos alternativos en la patología
aterosclerótica oclusiva del sector femoropoplíteo distal
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alta incidencia de eventos cardiovascula-
res que se aproxima al 50% a los 5 años

[3,4] y una mortalidad del 30%, que es de
dos a tres veces superior a la de una pobla-
ción de similar edad y sexo, pero sin CI [5].

La CI es un marcador de riesgo grave
para morbimortalidad cardiovascular, y
como tal se reconoce a efectos de preven-

ción secundaria [6]. Esta asociación entre
la EAP y la morbilidad cardiovascular es
independiente de la historia cardiovascu-

lar previa y de los factores de riesgo (FR)
conocidos. Los pacientes con EAP tienen
un riesgo cardiovascular similar al de

aquellos pacientes que ya han presentado
episodios isquémicos y que entran en el
grupo denominado ‘equivalentes de ries-

go’ [6]. Algunos estudios han demostrado
que, a mayor gravedad de la EAP –indi-
cada por un índice tobillo/brazo (ITB)

más bajo–, se asocia un mayor riesgo de
morbimortalidad [7].

El cuidado del paciente comienza con

la educación acerca del proceso de su en-
fermedad, así como las diversas opciones
terapéuticas, unas dirigidas a mejorar la

EAT y sus manifestaciones clínicas –so-
bre todo las más serias, cardiovasculares
y cerebrovasculares– y otras a los sínto-

mas de CI. La finalidad última de la edu-
cación del paciente es conseguir su com-
prensión de la relación causal que existe

entre FR, progresión de la enfermedad y
mala calidad de vida (CDV).

El paciente debe entender también que

los tratamientos intervencionistas, quirúr-
gicos o endovasculares, no curan su en-
fermedad. Aunque éstos están plenamen-

te admitidos en las formas más graves e
incapacitantes de la CI [8], el tratamiento
conservador es el primer y fundamental

escalón en la terapia de esta condición
patológica [9].

El documento TASC, una publicación
internacional y multidisciplinar de con-
senso, ha aportado las guías fundamenta-

les de diagnóstico y tratamiento de la EAP
las ha aportado recientemente [9]. Según
este documento, las preguntas fundamen-

tales en relación a un tratamiento en el
área que revisamos, son:
1. ¿Mejora de forma significativa la dis-

tancia de claudicación?
2. ¿Disminuye la elevada morbimortalidad

cardiovascular de los pacientes con CI?

3. ¿Mejora de forma significativa la CDV?
4. ¿Es seguro y carece de efectos secun-

darios graves?

El tratamiento conservador de la CI incluye:
1. Modificación de los FR y tratamiento

farmacológico de la EAT.
2. Tratamiento específico de la CI: ejer-

cicio y tratamiento farmacológico.

Modificación de los factores de
riesgo y tratamiento farmacológico
de la EAT

El tratamiento de la CI comienza con la
modificación de los FR, y lo hace por
aquellos con mayor beneficio potencial.

En la EAP, a diferencia de la cardiopatía
isquémica sintomática, las recomendacio-
nes se hacen principalmente en base a

consensos, dado que existen muy pocos
estudios prospectivos que avalen la im-
portancia de la modificación de los FR.

En el tratamiento de la EAP es clara la
ausencia, tanto de una base de evidencia
médica, como de una alerta ante los ries-
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gos retardados afrontados por estos pa-

cientes, que se da no sólo en la atención
primaria [10], sino también en la especia-
lizada [11,12]. No en vano, la EAP se ha

considerado la cenicienta de las enferme-
dades cardiovasculares [13]. El alto ries-
go de morbilidad en otros territorios ha

llevado a la recomendación del tratamien-
to intensivo de los FR ateroscleróticos.

La existencia de un capítulo de esta mo-

nografía dedicado al tratamiento de los FR
en la EAP nos lleva a tratar sólo aquellos
aspectos de especial relevancia y eviden-

cia médica y su posible impacto en la CI.

Eliminación del tabaco

Existe sobrada evidencia de que fumar ta-
baco es el FR individual más importante en
el desarrollo y progresión de la EAP. Un

3040% de los claudicantes son fumadores
activos. En personas de más de 45 años, el

riesgo estimado de CI es 16 veces superior

en fumadores que en no fumadores [14].
Los pacientes que fuman tienen ma-

yor riesgo de progresión de la enferme-

dad y amputación, y una clara disminu-
ción en el éxito de las intervenciones ar-
teriales y en su supervivencia [15,16].

Aunque no existen estudios prospecti-
vos y aleatorizados que evalúen el aban-
dono del tabaco, los datos de observación

sugieren que sus beneficios son los con-
trarios de los perjuicios citados. No obs-
tante, no está claro su beneficio sobre la

gravedad de la CI; pero la disminución de
la morbimortalidad cardiovascular y de la
progresión a isquemia crítica de la extre-

midad hacen que abandonar el tabaco sea
el primer objetivo del tratamiento (Fig.1).

Diabetes

La diabetes constituye, al igual que el ta-

Tabla I. Evidencia de los beneficios del tratamiento de la CI.

Sistémico Progresión Sintomatología

de la EAP CI

Eliminación del tabaco Sí Si Dudoso

Hipolipemiantes: Sí Sí Sí

colesterolLDL <100 mg/dL

Diabetes (Hb A1c< 7) Sí No establecido No establecido

HTA <130/85 mmHg Sí No establecido Puede empeorar

Antiagregantes plaquetarios Sí Sí No establecido

IECA Sí No establecido No establecido

Hiperhomocisteinemia No establecido No establecido No establecido

Ejercicio Posible No establecido Sí (150%)

Cilostazol No establecio No establecido Sí (025%)

Pentoxifilina – – Sí (4060%)



ANGIOLOGÍA 2003; 55 (Supl 1 ): S79-S99

A. ORGAZ PÉREZGRUESO, ET AL

S82

baco, un importante FR para el desarro-

llo de EAP. Incrementa de dos a cuatro
veces el riesgo de CI y se considera, de

forma aislada, ‘equivalente de riesgo’ car-

diovascular.
No obstante, no se ha demostrado que

 

Modificación de estilo de vida y farmacoterapia EAT: 

•  Dejar de fumar 

•  Tratamiento de otros factores de riesgo: diabetes, etc. 

•  Antiagregante plaquetario 

•  Recomendable: estatina, ramipril 

    Ejercicio (recomendado programa supervisado) 

 

Claudicación grave  Claudicación moderada Claudicación leve 

Considerar tratamiento farmacológico  

•  Valorar las expectativas del paciente 

•  No existen contraindicaciones 

Doppler/Arteriografía 

No precisa más tratamiento 

Bypass / 

Endarterectom ía 
Angioplastia 

Iniciar tratamiento farmacológico 

Revisión periódica 

Evaluación de la eficacia terapéutica en 2-4 meses 

Claudicometría, cuestionarios, evolución subjetiva 

¿Es efectivo el tratamiento? 

¿Desea el paciente continuar? 

Revisión periódica 

Considerar tolerancia, cumplimiento, eficacia  

¿Beneficio percibido por el paciente? 

Continuar tratamiento 

Revisiones periódicas ¿Tratamiento invasivo justificado? 

Sí 

 

No 

 

Sí 

 

No 

 

Claudicación intermitente 

Historia clínica y exploración: pulsos, iTB. 
Recomendado: claudicometría (DIC, DAC), cuestionarios  

Figura 1. Algoritmo de actuación en la CI. Adaptado y modificado de Dawson et al [112].
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el control de la glucemia haga disminuir
el progreso de la EAP y, por tanto, mejo-
rar su sintomatología [17,18]; se reco-

mienda en estos pacientes un control agre-
sivo de sus cifras de glucemia y mantener
la hemoglobina glicosilada (HB A1C)  a

menos del 7,0% [9].

Dislipemias

Las dislipemias son un FR tan importante
en el desarrollo y progresión de la enfer-
medad coronaria como en la EAP, aunque

el tipo de lípidos implicados puede cam-
biar en cada una de ellas.

El colesterol asociado a lipoproteínas

de baja densidad (CLDL) es, actualmente,
la principal diana terapéutica (concentra-
ción menor de 100 mg/dL) tanto en los pa-

cientes con patología coronaria como con
‘equivalentes de riesgo’ [6]. El beneficio de
aumentar el colesterol asociado a lipopro-

teínas de alta densidad (CHDL) o dismi-
nuir los triglicéridos es menos claro [19].

Numerosos y extensos ensayos clíni-

cos han demostrado el beneficio de la te-
rapéutica hipocolesterolemiante en la en-
fermedad coronaria [20,21].

Sólo un estudio, el Heart Protection
Study, ha demostrado el beneficio del tra-

tamiento con estatinas en pacientes con
EAP, independientemente del colesterol
de partida [22].

Otro estudio (LEADER), multicéntri-
co, aleatorizado, controlado con placebo y
realizado en pacientes con EAP, ha utiliza-

do otro tipo de hipolipemiante, el bezafibra-
to –disminuye los niveles de lípidos y fibri-
nógeno–, y no ha mostrado una disminu-

ción de la incidencia combinada de eventos
coronarios y neurológicos. Sí ha reducido
de forma significativa la tasa de infartos de

miocardio no fatales en todos los pacientes
y de todo tipo de infartos de miocardio en
hombres menores de 65 años [23].

En la EAP, otros estudios han demos-
trado los beneficios de la terapia hipoli-
pemiante sobre la evolución de la ateros-

clerosis en la región femoral [24,25], así
como una disminución del riesgo de apa-
rición o empeoramiento de la CI y del

ITB [20,26] (Tabla I).
En un reciente estudio, se ha demostra-

do que el uso de estatinas mejorar la CI,

independientemente de los niveles de co-
lesterol [27]. El beneficio se atribuye a las
propiedades de las estatinas no relaciona-

das con la disminución del colesterol [28,29].
También se ha demostrado un efecto bene-
ficioso del bezafibrato sobre la CI [23].

En base a sus numerosos beneficios,
potenciales y demostrados, parece obli-
gado considerar, independientemente de

las cifras de colesterolLDL, el uso de una
estatina en los pacientes con CI (Tabla II).

Hipertensión

La hipertensión es un conocido FR para
EAT a todos los niveles, y aumenta el ries-

Tabla II. Tratamiento recomendado para la claudi-

cación intermitente.

No fumar

Ejecicio

Aspirina/clopidogrel

Estatina

IECA (ramipril)

Cilostazol/¿pentoxifilina?

Otros factores de riesgo
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go de claudicación de dos a tres veces
[30]. El consenso recomienda su trata-

miento para disminuir la morbimortali-
dad cardiovascular [9,31]. Un reciente
estudio ha demostrado que la reducción

drástica de la TA a cifras medias de 128/
75 mmHg, disminuyó un 25% el número
de eventos cardiovasculares en pacientes

con EAP y diabetes tipo II [32].
El uso de betabloqueadores se ha cues-

tionado durante años por su potencial efec-

to adverso sobre la CI. Una revisión sis-
temática no encontró esta asociación ne-
gativa [33]. Además, los datos recientes

demuestran su beneficio en la reducción
de eventos coronarios en pacientes con
EAP [34].

Recientemente, el estudio HOPE –que
incluye un 44% de pacientes con EAP– ha
demostrado que el ramipril (un IECA) ofre-

ce una importante reducción de la morbi-
mortalidad cardiovascular, independiente-
mente del efecto hipotensor [35]. Por ello,

se debe considerar la utilización sistemáti-
ca de un IECA en pacientes con EAP, aun-
que no se ha demostrado que el efecto

beneficioso sea genérico del grupo [36].

Hiperhomocisteinemia

La elevación de los niveles plasmáticos
de homocisteína se consideran un FR para
EAT a todos los niveles y se relacionan

con la progresión de los síntomas y au-
mento de mortalidad en pacientes con EAP
[37]. Las vitaminas del grupo B pueden

normalizarlos, pero ningún estudio ha
demostrado su beneficio.

Antiagregantes plaquetarios

Tras numerosos estudios, hoy no se duda
del beneficio de los antiagregantes pla-

quetarios en la prevención de la EAT sis-
témica y sus complicaciones [38,39]. El

beneficio de la aspirina en los pacientes
con EAP es más dudoso, en favor de otros
antiagregantes de efecto más potente [40];

no obstante, un porcentaje importante de
los pacientes con EAP no sigue esta tera-
péutica [11,12]. Todos ellos deben tomar

algún antiagregante plaquetario de demos-
trado beneficio tras considerar el coste y
los efectos secundarios que todos tienen.

Tratamiento específico de la CI

La decisión de intervenir en la CI depende
más de cómo y cuánto afectan los sínto-

mas a la actividad diaria y la CDV del
paciente que de distancias de marcha. Los
efectos deben determinarse de una forma

individual.
El primer paso en el tratamiento de la

CI es decidir cuándo se necesita un trata-

miento adicional al control de los FR y a
la prescripción de ejercicio. La mayoría
de los pacientes creen que sus síntomas

son la antesala temporal que lleva a la
gangrena y la amputación. La realidad es
que las probabilidades de una mejoría

espontánea son de un 50% [41]. Por ello,
se recomienda esperar un tiempo razona-
ble, dos o tres meses desde el comienzo de

los síntomas, para asegurarse de la nece-
sidad del tratamiento. Para los pacientes
que vayan a incorporarse a un estudio sobre

resultados de tratamiento, se recomien-
dan 6 meses [42]. Pero, ¿cuánto y cómo se
incapacita un paciente con CI? ¿Cómo

estimar su evolución? ¿Qué tipo de pará-
metros son útiles, los subjetivos, los obje-
tivos o ambos? Junto a la ya citada educa-
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ción del paciente sobre su enfermedad, la
evaluación funcional forma parte asocia-
da de las distintas opciones terapéuticas.

Evaluación funcional de la CI

En pacientes con EAP sintomática, el

aporte arterial no puede adaptarse a las
necesidades metabólicas del músculo
durante las actividades que requieren

deambulación, lo que resulta en síntomas
de CI. Esta limitación funcional puede
afectar de forma muy variada y graduada

a las actividades ocupacionales, sociales
y de ocio de cada paciente, y, en definiti-
va, a su CDV. Por ello, la determinación

del beneficio que aporta cualquier terapia
requiere la utilización de métodos de eva-
luación apropiados, tanto objetivos como

subjetivos. Estos métodos deben ser es-
tandarizados, precisos –en todo el espec-

tro de la sintomatología– y cuantificables
–han de mantener su agudeza si el pacien-
te mejora en respuesta a la terapéutica–.

De esta forma, la situación basal y la se-
cundaria al tratamiento pueden identifi-
carse claramente (Tabla III).

Tests hemodinámicos

De las pruebas de diagnóstico no invasivo

habitualmente utilizadas (presiones seg-
mentarias, ITB, PVR, ecografía Doppler),
ninguna se correlaciona bien con el grado

de limitación funcional de la CI [43]. Ade-
más, varias medicaciones mejoran de for-
ma significativa la capacidad de ejercicio

sobre cinta andadora sin cambios en el
ITB o el flujo arterial [44]. Por ello, el uso
aislado de los cambios hemodinámicos en

el estudio sobre las terapias de la CI es
inadecuado [45].

Tabla III. Métodos de evaluación funcional en pacientes con CI

Instrumento Ventajas Inconvenientes Utilidad

Índice tobillo/brazo Indicador de gravedad No relacionado Marcador primario

y pronóstico con estado funcional de gravedad y riesgo

Claudicometría Medida objetiva de la Requiere equipamiento Estudios clínicos

capacidad de deambulación Consume tiempo Ejercicio supervisado

Sensible al tratamiento

Reproducible

‘Caminar seis minutos’ Objetivo y reproducible Datos de validación escasos Utilidad potencial como marcador

Barato y asequible No mide las posibilidades subrogado de claudicometría

funcionales en la vida real cuando se valide más

 Cuestionario WIQ Determina la limitación No autoadministrado Determinación del estado

para caminar funcional/calidad de vida

Validado con la claudicometría en la actividad clínica

y ‘caminar seis minutos’

Custionario MOS SF36 Mide la capacidad funcional Muy sensible en aspectos Determinación estado funcional/

Autoadministrado físicos, pero menos de salud calidad de vida en la actividad

Muy utilizado, abundancia mental clínica

de datos comparativos
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Pruebas de esfuerzo

Las pruebas de esfuerzo son la forma pri-

maria de evaluación fisiológica de la CI
en situación basal y tras respuesta al tra-
tamiento.

– Claudicometría. La prueba de esfuer-
zo en cinta andadora es el mejor méto-
do para objetivar las posibilidades de

deambulación de un paciente, así como
el control de los resultados del trata-
miento. Estas pruebas: a) confirman

el diagnóstico de CI; b) demuestran
objetivamente la limitación funcional
de la EAP; c) documentan los efectos

de la terapia, y d) descubren corona-
riopatías desconocidas previamente.
Existen dos tipos de prueba perfecta-

mente validados [46]: a) de carga cons-
tante (3,2 km/h y 12% de inclinación
durante cinco minutos), y b) de pen-

diente progresiva (velocidad constan-
te e inclinación progresiva desde la
horizontal hasta un máximo de 18%, a

ritmo, por ejemplo, de un 2% cada dos
minutos). Ambas han sido una herra-
mienta útil, pero hoy se recomienda

preferentemente la segunda, sobre todo
si se incluyen pacientes con claudica-
ción a distancias muy cortas o muy

largas [45].
En estas pruebas, se determinan dos pa-
rámetros estandarizados, la distancia

inicial de claudicación (DIC) –hasta el
comienzo de los síntomas, y la distancia
absoluta de claudicación (DAC) –im-

posibilidad de continuar la prueba–.
Algunos estudios han sugerido que el
segundo es más reproducible y, por

tanto, es una medida más apropiada
para uso como ‘punto final’ en ensa-
yos clínicos [47].

– Test ‘caminar seis minutos’. Es un test
de gran potencial práctico, dado que

no requiere equipamiento y se adapta
fácilmente a la práctica clínica. Ha sido
validado en un estudio [48] y, recien-

temente, se ha empleado en otro sobre
el efecto de las estatinas en la CI [27].

Medida del consumo de oxígeno
en pruebas de esfuerzo

Es un test que aporta información fisioló-

gica específica, es reproducible y se mo-
difica de forma sensible con la medica-
ción o el tratamiento intervencionista de

la CI. No obstante, requiere un equipa-
miento caro y personal muy especializa-
do, lo que lo limita fundamentalmente a

la investigación.
En pacientes con CI, el pico de consu-

mo de oxígeno medido durante una clau-

dicometría de pendiente progresiva es un
50% del de personas sanas de su misma
edad y sexo, lo que implica un deterioro

similar al de los pacientes clase III de fallo
cardíaco de la NYHA [38].

Cuestionarios

La prueba de esfuerzo, aislada, no define
el grado de discapacidad que el paciente

sufre en su entorno. ¿Percibe el paciente
una mejora objetiva en pruebas de cinta
andadora como una mejoría subjetiva y

de sus posibilidades funcionales?
Es esencial el uso de cuestionarios que

describan aspectos específicos o globales

de la enfermedad y de la alteración de la
CDV, tanto en la valoración preterapéuti-
ca como en la medida de los resultados:

– El WIQ (del inglés, walking impair-

ment questionnaire) es un cuestiona-
rio específico y validado de la CI. Se
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utiliza para evaluar la capacidad del
paciente para caminar distancias defi-

nidas y velocidades de marcha, así
como subir escaleras [50]. Es un test
útil para valorar sintomatología atípi-

ca de CI, manifestada como disfun-
ciones de la deambulación, que pue-
den ser indicativas de EAP. También

es útil en la valoración de las mejorías
en relación al tratamiento.

– EL MOS SF36 (del inglés, medical

outcomes study SF36) es un cuestio-
nario de salud general que evalúa fac-
tores físicos y mentales de la CDV [51].

Se consideran múltiples aspectos de
una vida normal. Es útil y muy usado
en ensayos clínicos y estudios de re-

sultados.
Se ha usado asociado al WIQ para
evaluar el estado funcional y los cam-

bios en la CDV relacionados con la
salud, tras cirugía de revascularización
y tratamiento con ejercicio y farmaco-

lógico en pacientes con EAP.
– El ICQ (del inglés, intermittent claudi-

cation questionnaire) es un práctico

cuestionario de origen europeo, recien-
temente introducido, con las ventajas de
autoadministrarse y ser específico [52].

Existen muchos otros que se han usado en
diferentes estudios: ECQ, CLAUS, NHP,

Euro Qol, MHIQ, etc. En la página web
www.qolid.org, existe abundante infor-
mación sobre todo tipo de cuestionarios

generales y específicos en esta y otras pa-
tologías. Sólo el SF36 se ha traducido al
castellano y se puede descargar junto con

el manual de corrección en la página web
www.imim.es. El WIQ tiene una versión
en castellano especial para un estudio.

Ejercicio

Caminar ha sido el tratamiento no quirúr-

gico más recomendado a los pacientes con
CI en los últimos 40 años. Este tipo de
ejercicio puede ser muy variable, desde

un paseo normal hasta un programa for-
mal de ejercicio, médicamente supervisa-
do, con diversos tipos de carga en cinta

andadora. Recientemente, se ha sugerido
que el ejercicio realizado con los brazos
pude ser al menos tan beneficioso, aun-

que se desconocen los mecanismos impli-
cados [53].

Podemos remitimos a las preguntas que

propone el TASCen relación a un trata-
miento de la CI.

¿Mejora de forma significativa
la distancia de claudicación?

Existen pocas dudas de que el ejercicio

aumente la tolerancia al mismo –la mayo-
ría de los estudios señalan al menos el
doble de la distancia– en pacientes con

EAP. El primer estudio controlado y alea-
torizado del ejercicio en pacientes con
EAP se realizó en 1966, y demostró una

importante mejoría en la capacidad de ca-
minar sobre cinta andadora como resulta-
do fundamental [54]. En 1995, un meta-

análisis de 21 programas de ejercicio –sólo
cuatro controlados y aleatorizados–, de-
mostró que caminar hasta la distancia

máxima de tolerancia al dolor, durante al
menos 6 meses, producía una significati-
va mejoría del 179% en la DIC y del 122%

en la DAC [55]. La mayoría de estos estu-
dios utilizaron un protocolo de estudio de
carga constante en cinta andadora. Más

recientemente, una revisión sistemática
Cochrane encontró sólo nueve estudios
aleatorizados de calidad [56]. Los estu-
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dios eran pequeños, con un número total
de más de 200 pacientes. La mejoría glo-

bal de la capacidad de marcha fue de un
150% (74230%). Claramente, la capaci-
dad de caminar más distancia y con me-

nos dolor es un resultado de la rehabilita-
ción con ejercicio. Aun así, cabe hacerse
algunas preguntas:

– ¿Qué tipo de ejercicio? ¿Supervisa-

do? La simple recomendación de ca-
minar a diario es plausible, pero al-

gún estudio ha mostrado que tiene
poco efecto en la CDV medida me-
diante el cuestionario MOS SF36

[57]; por tanto, el tratamiento de la CI
en cinco palabras de Housley ‘dejar
de fumar y caminar’, tal vez no es,

hoy día, el más beneficioso [58]. Pa-
rece, de forma intuitiva, que un pro-
grama supervisado será mejor, pero

la evidencia, aunque sólida, escasea
[59]. Con el fin de tener impacto en la
capacidad funcional y la CDV, se

necesita instaurar un programa bien
estructurado, supervisado –al menos
inicialmente– y continuado en casa

de forma indefinida [60,61].
– ¿Qué tipo de programa? No existe su-

ficiente investigación para especificar

el programa ideal, pero la supervisión
parece muy importante –más al princi-
pio– para motivar al paciente. En el

reflejado en el TASC, se recomienda
que la duración del programa sea de
36 meses. El paciente debe caminar

sobre cinta andadora tres veces por
semana, en sesiones de 3060 min. La
carga inicial en velocidad y pendiente

se debe adaptar para provocar claudi-
cación de 35 minutos. Una vez apare-
ce claudicación de intensidad modera-

da, el paciente se detiene para recupe-
rarse y reanudar nuevamente el ejerci-

cio. Así, durante cada sesión. En las
sesiones posteriores se cambiará la ve-
locidad o la pendiente si el paciente

puede caminar 10 o más minutos. La
pendiente sólo se modifica si la veloci-
dad a la que puede caminar el paciente

es de 3,2 km/h. La evaluación del pa-
ciente debe ser semanal y debe asegu-
rar que el resultado es positivo [36].

– ¿Un programa supervisado es para

todos? Obviamente, no, y las causas
pueden variar: contraindicaciones por

otras enfermedades cardiovasculares,
ortopédicas o neurológicas, no acep-
tación o mal cumplimiento por el pa-

ciente, distancia excesiva desde el do-
micilio al centro de rehabilitación, etc.

– ¿Cómo funciona el ejercicio? Se des-

conoce, pero la idea más aceptada es
la de una respuesta adaptativa. Aun-
que en experimentación animal el ejer-

cicio mejora el flujo arterial mediante
el desarrollo de circulación colateral,
los estudios en humanos no lo han de-

mostrado [62]. El ejercicio en la CI
lleva a una mejoría metabólica [63],
así como en la extracción de oxígeno

[64], una mejora biomecánica [65] y
hemorreológica [66].

¿Disminuye la morbimortalidad?

Aunque no se ha estudiado de forma ex-
haustiva, el ejercicio en pacientes con CI

puede tener efectos beneficiosos sobre los
FR. Que esta disminución sea significati-
va y tenga impacto sobre el riesgo sisté-

mico, está por determinar. En pacientes
con cardiopatía isquémica los datos su-
gieren este efecto beneficioso [67,68].
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¿Es seguro y carece
de efectos secundarios?

El ejercicio carece de morbimortalidad [73].
¿El ejercicio que desencadena dolor

tiene efectos negativos? Por un lado, se ha

sugerido que la CI se asimila a los episo-
dios repetidos de isquemia reperfusión,
lo que condicionaría una respuesta infla-

matoria con marcadores bioquímicos de-
tectables y una repercusión negativa sis-
témica [69,70]. Otros estudios han demos-

trado que el ejercicio en cinta andadora
no se asocia a cambios en los marcadores
de disfunción endotelial [71] y se ha su-

gerido que el entrenamiento atenúa esta
respuesta [72].

¿Mejora la calidad de vida?

La mejoría de la capacidad funcional que
aporta el ejercicio se traduce en una supe-

rior capacidad para llevar a cabo las acti-
vidades diarias [74], aunque no es clara la
durabilidad de cualquier beneficio [59].

Ello ha llevado a remarcar la importancia
de la motivación inicial en un área super-
visada, similar al modelo aportado por la

rehabilitación cardíaca, y mantenerla de
alguna manera de forma indefinida [75].

A pesar de la evidencia, no tenemos

información de que en España se ofrezca
este tipo de tratamiento. Incluso en el Reino
Unido, son muy escasos los centros que lo

ofrecen y, entre ellos, no se incluyen algu-
nos que defienden en la literatura este tipo
de estrategia terapéutica [59,76].

Tratamiento farmacológico

Auque se han probado muchos fármacos y

buscado un efecto potencial sobre los sín-
tomas de la CI, muy pocos han mostrado
eficacia en estudios correctamente diseña-

dos [77]. En el documento TASC se hace
hincapié en que el tratamiento farmacoló-

gico no debe sustituir al ejercicio y otros
cambios en el estilo de vida, aunque puede
asociarse cuando estos últimos no son

posibles o no han aportado suficiente be-
neficio y no existe indicación de tratamien-
to intervencionista [9].

Los fármacos usados han variado mu-
cho según los países, pero el TASC sólo
considera cuatro con beneficio potencial:

pentoxifilina, cilostazol, naftidrofuril y
blufomedil. No obstante, se incluyen otros
candidatos, actualmente en estudio.

Pentoxifilina

La pentoxifilina es un derivado de las

xantinas, generalmente clasificado como
hemorreológico. Aprobada por la FDA
norteamericana en 1984, ha sido el fárma-

co más usado para el tratamiento de la CI.
La dosis recomendada es de 400 mg, tres
veces al día.

Desde 1978, se han publicado más de
2.100 artículos sobre la pentoxifilina, de
los cuales, más de 200 son sobre su papel

en la EAP. Sólo una docena son estudios
aleatorizados sobre su efecto en la CI, y de
estos, la mayoría, de pequeño número de

pacientes.
Los resultados comparados con pla-

cebo han sido variados en los dos mayo-

res [78,79]. Un metaanálisis realizado en
1999 por Hood et al [80] mostró una
mejoría de 48,4 metros en la DAC, signi-

ficativamente mejor que la observada con
placebo. Un dato llamativo es que en la
mayoría de los estudios incluidos, la

mejoría aportada por el placebo fue rele-
vante. Algunos autores han indicado que
el efecto de la pentoxifilina parece rela-
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cionado inversamente con el tamaño de
las muestras de estudio, lo que sugiere un

sesgo en las publicaciones [81]. La reali-
dad actual es que existe bastante escepti-
cismo en cuanto a su eficacia, auque en el

consenso TASC no se descarta un peque-
ño pero probado beneficio, en pacientes
seleccionados [9], que algunos autores

cuantifican en un 2025% [82].
Otros autores señalan que el cuestio-

nable incremento en la distancia de clau-

dicación no es subjetivamente apreciado
por el paciente [78,83] y parece disminuir
con su administración a largo plazo [79].

Cilostazol

El cilostazol es actualmente el fármaco

más eficaz en el tratamiento de la CI.
Aprobado por la FDA en 1999, no está
disponible en España. Es un inhibidor de

la fosfodiesterasa III, que tiene efectos re-
lajantes de la musculatura vascular lisa,
inhibe la activación plaquetaria (secreción

y agregación), inhibe la proliferación de
células musculares lisas, disminuye los
niveles de triglicéridos y aumenta los ni-

veles de colesterol HDL. La dosis reco-
mendada es de 100 mg, dos veces al día.

Su mecanismo de acción en la EAP se

desconoce.
Ninguna medicación para la CI se ha

estudiado tanto de forma prospectiva, alea-

torizada, de doble ciego y controlada con
placebo, como el cilostazol. El número de
pacientes que han participado en diferen-

tes estudios se acerca a los 3.000.
Sus efectos positivos sobre la CI se

dan no sólo a nivel físico, sino también en

relación con la CDV percibida por los pa-
cientes, tal como lo reflejan dos recientes
metaanálisis [84,85]. Además, mejora de

forma significativa el ITB [86], que indi-
ca que su efecto se produce, en parte, me-

jorando el flujo arterial.
Los efectos secundarios más frecuen-

tes son cefalea, diarrea, palpitaciones y

visión borrosa. Está contraindicada en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca [87].

Un reciente estudio prospectivo y mul-

ticéntrico ofreció la primera comparación
válida, en cuanto a eficacia y seguridad,
del tratamiento con cilostazol, pentoxifili-

na y placebo, para el tratamiento de la CI.
En el análisis, el cilostazol resultó clara-
mente superior, y las diferencias, estadís-

ticamente significativas, comparado con
placebo y pentoxifilina [88]. En este estu-
dio, la pentoxifilina no se diferenció del

placebo. El análisis se realizó sobre una
base de ‘intención de tratar’ (que aporta
rigurosidad al estudio) y la medida de la

eficacia se realizó al comparar la DAC tras
24 semanas de tratamiento (Fig. 2).

Parece, pues, que el cilostazol va cami-

no de ser el fármaco de elección de los
pacientes con CI que no mejoran o no pue-
den realizar ejercicio (Fig. 1, Tablas I y II)

Naftodrifuril (Praxilene)

El naftodrifuril se ha utilizado en Europa

durante más de dos décadas para el trata-
miento de la CI. Es un antagonista de la
serotonina y su mecanismo de acción

parece relacionado con la mejoría del
metabolismo aeróbico [83].

En un metaanálisis de dos estudios

franceses y dos alemanes, controlados con
placebo, se encontró un efecto beneficio-
so en la DIC, pero no en la DAC. El efecto

fue más marcado en no fumadores cuya
DIC era superior a 150 m antes del trata-
miento [89]. El beneficio obtenido es
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modesto y ningún estudio ha objetivado
mejorías en la CDV.

Blufomedil

El blufomedil es un fármaco vasoactivo

con efectos bloqueadores α1 y α2; tam-
bién posee efectos calcioantagonistas dé-
biles y hemorreológicos. Varios estudios

controlados con placebo, relativamente pe-
queños, realizados en los años ochenta
mostraron mejoría en la DAC con blufo-

medil [90].

Otros fármacos

Se realizan ensayos clínicos del tratamien-
to de la CI con otros fármacos:
– Las prostaglandinas (Pg) se han utiliza-

do en la EAP, fundamentalmente en el
tratamiento de la isquemia crítica. Re-
cientemente, se han obtenido resulta-

dos alentadores en estudios controla-
dos de Pg E1, con mejoría en la DIC y la
DAC [91,92]. La administración intra-

venosa de la Pg E1 es un importante in-
conveniente para su uso a largo plazo,
aunque estos estudios se realizaron en

pacientes ambulatorios. Sus efectos ad-
versos más frecuentes son dolor y erite-
ma en la zona de inyección, hipoten-

sión, arritmias y trastornos gastroin-
testinales. Un reciente metaanálisis
confirma los resultados positivos de esta

prostaglandina en la CI [93].
– El beraprost es un análogo de la Pg I2,

de administración oral. En un amplio

estudio controlado ha demostrado su
eficacia en pacientes con CI, tanto en
la mejoría de distancias de claudica-

ción como en la CDV de los pacientes,
sin reacciones adversas significativas
entre los grupos [94].

– La Lcarnitina, a diferencia de otras
terapéuticas, pretende mejorar anoma-

lías metabólicas celulares asociadas a
la isquemia muscular y responsables,
asimismo, de la clínica del paciente.

La isquemia muscular produce ácido
láctico y otros intermediarios del me-
tabolismo oxidativo (acilcarnitinas),

cuyo grado de acúmulo se relaciona
directamente con la gravedad de la CI
[95]. En dos estudios multicéntricos

en los que se utilizó propionil levocar-
nitina se consiguieron mejorar la DIC
y la DAC con escasos efectos secunda-

rios [96,97].
– La Larginina es un aminoácido pre-

cursor de la formación de óxido nítri-

co. En un reciente, pero pequeño, es-
tudio aleatorizado que comparaba
Larginina y Pg E1, ambos tratamien-

tos mejoraron las distancias de claudi-
cación comparados con el placebo y
sin diferencias entre ellos [98]. Al igual

que la Lcarnitina, la Larginina se en-
cuentra como suplemento nutricional
en farmacias y herbolarios.

– El Ginkgo biloba es una hierba medi-
cinal cuyo extracto se ha usado en el
tratamiento de la CI. Un reciente me-

taanálisis de estudios de eoble ciego,
aleatorizados y controlados con pla-
cebo, sugiere una mejoría en las dis-

tancias de claudicación, sin importan-
tes efectos secundarios, salvo moles-
tias gástricas ocasionales [99].

Entre otros fármacos que han mostrado
efecto positivo y que precisarían una eva-

luación en estudios más amplios, se en-
cuentran los anticoagulantes [100] y el
verapamil [101].
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Otros tratamientos

Compresión neumática
intermitente del pie

El uso de compresión neumática intermi-
tente del pie, aplicada mecánicamente

mediante el AV Impulse System (Nova-
medics, Andover, Hampshire, UK), ha
demostrado aumentar en reposo el flujo en

la arteria poplítea entre un 5184% [102].
En un estudio controlado y prospecti-

vo (n = 37), se aplicó a 25 pacientes más

de 4 horas/día durante 4 meses y se de-
mostró una mejora en la DIC del 146%,
y del 106% de la DAC, que no se produjo

en el grupo control. A los pacientes, ade-
más, se les recomendó caminar una hora
diaria y tomar 75 mg de aspirina. Tam-

bién se presentó una significativa mejoría
hemodinámica, reflejada en el ITB, tanto
en reposo como tras ejercicio. La mejoría

se produjo tras el tercer mes de tratamien-
to y se mantuvo durante un año [103]. La
realización de un estudio aleatorizado

puede ofrecer más información sobre sus
posibilidades y relación coste/beneficio.

Angiogénesis terapéutica

La angiogénesis es un complejo proceso
que lleva a la formación de nuevos vasos

a partir de estructuras vasculares existen-
tes. Es un proceso que se da de forma
espontánea en condiciones diversas, que

provocan un cambio entre reguladores
positivos y negativos de angiogénesis,
tanto fisiológicas (p. ej., curación de heri-

das) como patológicas (p. ej., inflama-
ción, neoplasia).

Varios estudios en fase preliminar han

mostrado el potencial de la angiogénesis
terapéutica mediante el uso de factores de
crecimiento angiogénico, que promueven

la formación de vasos colaterales, para el

tratamiento de la isquemia miocárdica o
EAP [104,105]. De ellos, el más útil es el
factor básico de crecimiento de fibroblas-

tos (FGF2).
Una forma recombinante (rFGF2) se

usó en un estudio de fase II en pacientes con

CI aleatorizado y controlado con placebo
(TRAFFIC). Se realizó inyección intraarte-
rial y los resultados mostraron una signifi-

cativa mejoría en la DAC; también mejoró
el ITB en la pierna más afectada [106].

Angioplastia: ¿un tratamiento
conservador de la CI?

Ya hemos dicho que el tratamiento inva-

sivo, quirúrgico o endovascular, de la CI
es un tratamiento aceptado en los grados
más graves de CI [9]. Es una indicación

individualizada cuando el tratamiento
conservador se ha mostrado inefectivo en
pacientes con ausencia de patología aso-

ciada que limite la capacidad de ejercicio
y con un pronóstico de vida aceptable
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(TASC, recomendación 21) [9]. ¿Y en

pacientes con sintomatología moderada?
(Tabla II).

Actualmente, la forma más común de

tratamiento invasivo de la CI es la angio-
plastia percutánea con balón (APB) y sus
derivados: APB+stent y prótesis vascula-

res soportadas. El empleo de estas técnicas
exige, además de una indicación clínica
correcta, que la morfología de la lesión sea

adecuada para la intervención, de forma
que comporte bajo riesgo y elevada proba-
bilidad de éxito a medio y largo plazo. No

obstante, existen discrepancias entre dife-
rentes sociedades científicas con respecto
a la categorización de las lesiones [9].

En la región femoropoplítea, se consi-
dera que la APB puede desempeñar un papel
en el tratamiento de la CI, y en la infrapo-

plítea, se ha reservado para el tratamiento
de la isquemia crítica, aunque existe infor-
mación de su aplicación en CI grave [9].

Aunque la calidad de la literatura cien-
tífica en cuanto a la eficacia de la APB en
la EAP, en términos de evidencia, es ex-

traordinariamente pobre, la popularidad
de estos procedimientos crece. Las cau-

sas son varias: la ‘baja invasibilidad’ de
los procedimientos, la mejoría rápida in-

dependiente de su durabilidad –a diferen-
cia del esfuerzo y paciencia que requiere
el tratamiento conservador–, el atractivo

de los tratamientos ‘high tech’, la supues-
ta analogía con la enfermedad coronaria,
etc. En muchos casos, se obvia el trata-

miento médico, cuando éste debe ser la
base de partida debe determinarse cuán-
do la APB es un adyuvante útil.

Sólo existen dos estudios aleatorizados
y controlados que comparen el tratamiento
médico con la angioplastia [107,108]. Una

revisión Cochrane [109] en el 2002 sólo
encontró un beneficio a corto plazo en cuanto
a las distancias de claudicación. Una revi-

sión de 12 estudios de angioplastia y nueve
de ejercicio obtuvo resultados similares, con
una superioridad de la APB en los primeros

seis meses [110]. El hecho de su corto bene-
ficio puede relacionarse con que la fisiopa-
tología de la CI es más compleja que la sola

oclusión arterial, y se necesita un abordaje
más completo [110,111].

La APB en pacientes con CI no está exen-

ta de complicaciones. En uno de cada cinco
pacientes el procedimiento no tiene éxito y,
de éstos, uno de cada cuatro presenta com-

plicaciones clínicas significativas [110].
Un problema adicional es la identifi-

cación, de entre los pacientes que acuden

al cirujano vascular, de aquellos subsidia-
rios de APB. En uno de los estudios cita-
dos, sólo un 10% de los pacientes, estu-

diados con ecografía Doppler y arterio-
grafía, fueron subsidiarios de angioplastia,
lo que restaba eficacia en los costes del

procedimiento [108].
Actualmente, están en marcha varios

estudios prospectivos; entre ellos: EXACT

Tabla IV. Factores a considerar en la decisión de intervenir en la CI.

A favor En contra

Sintomatología grave Comienzo reciente

de la sintomatología

Incapacitación para el trabajo No abandono del tabaco

No mejoría con el ejercicio Enfermadad coronaria grave

Enfermedad aortoiliaca Enfermedad femorodistal

Estenosis/oclusión corta Oclusión larga

Sintomatología unilateral Enfermedad multinivel
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(Exercise versus Angioplasty in Claudica-
tion Trial) y MIMIC (Mild to Moderate

Intermittent Claudication), que pretenden
establecer los posibles beneficios de la APB
sobre distancias de claudicación, CDV,

progresión de la enfermedad, etc.
Parece sensato que, hasta que se dis-

ponga de evidencia sólida, la utilización

de la APB infrainguinal para el tratamien-
to de la CI debería restringirse a estudios
clínicos controlados.

Conclusión

La CI es la manifestación clínica más

frecuente de la EAP y un marcador de
riesgo sistémico de la EAT. El tratamien-

to no intervencionista o conservador es
la parte primordial e ineludible de la te-
rapéutica de la CI. No sólo puede mejo-

rar de forma significativa la situación fun-
cional y la CDV de estos pacientes; lo
más importante es que disminuye la mor-

bimortalidad, debida a complicaciones
en otros territorios vasculares. Desdicha-
damente, muchos de estos pacientes se

han dejado, hoy día, a su evolución natu-
ral; es una responsabilidad de los profe-
sionales, tanto de atención primaria como

especializada, revertir esta injusta e in-
justificada situación.
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TRATAMIENTO CONSERVADOR
DE LA CLAUDICACIÓN INTERMITENTE

Resumen. Introducción. La claudicación in-
termitente (CI) es el síntoma más frecuente de
la enfermedad arterial periférica (EAP). Afecta
a un 5% de la población adulta (55-75 años).
Aunque el pronóstico para la extremidad es
bueno, los pacientes con CI sufren una alta
incidencia de complicaciones cardiovascu-
lares y elevada mortalidad. La mortalidad car-
diovascular está inversamente relacionada
con el índice tobillo/brazo. Desarrollo. El tra-
tamiento conservador de la CI incluye: 1. Tra-
tamiento intensivo de los factores de riesgo
(FR) cardiovasculares: abandonar el taba-
co, tratamiento de las hiperlipidemias, diag-
nóstico y tratamiento de la hipertensión y la
diabetes y uso de antiagregantes plaqueta-
rios; 2. Tratamiento específico de la CI, cuya
finalidad es la mejoría de la distancia de clau-
dicación y de la calidad de vida (CDV). Este
tratamiento incluye el ejercicio y el tratamien-
to farmacológico (pentoxifilina, cilostazol y
otros). Para evaluar el efecto de la terapéu-
tica en los síntomas y en la CDV se deben
utilizar los métodos apropiados, y la claudi-
cometría y los cuestionarios son muy útiles a
tales efectos. El beneficio asociado con pro-
gramas de ejercicio supervisado es muy supe-
rior al obtenido con el tratamiento farmaco-
lógico. No obstante, la investigación en
nuevos tratamientos, como la angiogénesis
terapéutica, continúa. La utilidad de la an-
gioplastia percutánea con balón (APB) en la
CI en la región femoropoplítea, aún no ha
quedado establecido, pues se necesitan estu-
dios adecuados. Conclusión . La modificación
de los FR cardiovasculares, el ejercicio y el
tratamiento farmacológico pueden mejorar,
con un riesgo muy bajo, el estado funcional,
la CDV y el pronóstico del paciente con CI.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S79-99]
Palabras clave. Cilostazol. Claudicación in-
termitente. Enfermedad cardiovascular. Enfer-
medad vascular periférica. Factores de riesgo.
Pentoxifilina. Test de ejercicio. Tratamiento con
ejercicio.

TRATAMENTO CONSERVADOR
DA CLAUDICAÇÃO INTERMITENTE

Resumo. Introdução. A claudicação inter-
mitente (CI) é o sintoma mais frequente da
doença arterial periférica (DAP). Afecta 5%
da população adulta (55-75 anos). Embora
o prognóstico para a extremidade seja fa-
vorável, os doentes com CI sofrem uma ele-
vada incidência de complicações cardiovas-
culares (CV) e elevada mortalidade. A
mortalidade CV relaciona-se inversamente
com o índice braço-tornozelo. Desenvolvi-
mento. O tratamento conservador da CI
inclui: 1. Tratamento intensivo dos factores
de risco (FR) CV: deixar de fumar, trata-
mento das hiperlipidemias, diagnóstico e
tratamento da hipertensão e diabetes, e uso
de antiagregantes plaquetários; 2. Trata-
mento específico da CI, A finalidade do tra-
tamento específico da CI é a melhoria das
distâncias de claudicação e da qualidade
de vida (QDV). Isto inclui o exercício e o
tratamento farmacológico (pentoxifilina,
cilostazol e outros). Para avaliar o efeito da
terapêutica nos sintomas e na QDV, é ne-
cessário utilizar métodos apropriados. A
claudicometria e os questionários são mui-
to úteis para esses efeitos. A magnitude do
benefício associado a programas de exercí-
cio supervisionado é muito superior ao ob-
tido com o tratamento farmacológico. No
entanto, a investigação de novos tratamen-
tos, como a angiogénese terapêutica, conti-
nua. O papel da angioplastia percutânea
com balão (APB) na CI fémoro-popliteia,
não foi estabelecido, e são necessários es-
tudos adequados. Conclusão. A modifica-
ção dos FR CV, o exercício e o tratamento
farmacológico, podem melhorar, com um
risco relativamente baixo, o estado funcio-
nal, a QDV e o prognóstico do doente com
CI. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S79-99]
Palavras chave. Cilostazol. Claudicação in-
termitente. Doença cardiovascular. Doença
vascular periférica. Factores de risco. Pento-
xifilina. Teste de exercício. Tratamento com
exercício.
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ALTERNATIVE THERAPY IN CRITICAL ISCHEMIA

Summary. Aims. We conducted a survey of the literature on alternative therapies applied to
atherosclerotic patients with unrevascularizable critical ischemia of the lower limbs. Some of
those worth highlighting include: surgical lumbar sympathectomy (LS), chemical LS, prostag-
landins and spinal cord electrostimulation. The aim was to obtain an objective view of the
effectiveness of these therapies in this kind of patient. Development. We offer an update on
these therapeutic resources; their mechanisms of action, indications and complications are
described from a review of the studies carried out in patients in Fontaine’s stages III and IV
(rest pains and ischemic ulcers, respectively), without any chance of revascularization or after
failure of direct arterial surgery. Conclusions. After examining the effects and possible com-
plications of these techniques, and based on the studies reported in the literature, it can be
concluded that this type of therapy is purely a last resort, with dubious effectiveness in ad-
vanced stages of arteriosclerotic disease. It is, however, still occasionally used in an attempt
to save the limb or to improve the patient’s quality of life when direct arterial surgery is
impossible or has failed. [ANGIOLOGÍA 2003; 5 5: S100-11]
Key words. Arteriosclerosis. Chemical lumbar sympathectomy. Critical ischemia. Electrostimu-
lation. Prostaglandins. Surgical lumbar sympathectomy.

Tratamientos alternativos en isquemia crítica

M. Yeste-Campos, J.R. Escudero-Rodríguez,
J.F. Dilmé-Muñoz, J. Barreiro-Veiguela, I. Sánchez

Introducción

En este trabajo realizamos una revisión
bibliográfica de las alternativas terapéu-
ticas descritas en pacientes aterosclero-

sos con isquemia crítica (IC) de las ex-
tremidades inferiores (EEII), con el
objetivo de realizar una puesta al día de

las mismas y evaluar su eficacia. Se trata
de pacientes en estadios III y IV de Fon-
taine –dolor en reposo y úlceras isqué-

micas, respectivamente–, en los que la
cirugía arterial directa se ha descartado

o no ha sido efectiva y que han seguido
otras terapias de recurso a lo largo de la
historia, algunas todavía vigentes, en un

intento de conseguir un salvamento de la
extremidad. Entre ellas, hemos querido
destacar las siguientes: simpatectomía

lumbar (SL) quirúrgica, SL química,
prostaglandinas (PG) y electroestimula-
ción medular (EM).

Tratamiento conservador y tratamientos alternativos en la patología
aterosclerótica oclusiva del sector femoropoplíteo distal
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Simpatectomía lumbar quirúrgica

Leriche y Jaboulay utilizaron por prime-
ra vez en 1913 el concepto de denerva-
ción simpática como tratamiento de la

enfermedad arterial oclusiva (EAO). Su
experiencia con la simpatectomía periar-
terial no tuvo éxito, debido a la reinerva-

ción y la reaparición del vasoespasmo se-
manas después de la intervención [1].
Posteriormente, ya en los años 20, se

adoptó la técnica de la ganglionectomía
simpática lumbar de Royle y Hunter y
Adson y Brown en EE.UU., y de Díez en

Buenos Aires (1924) [2], y se aseguró
una mayor durabilidad de los resultados
en los pacientes con vasoespasmo sinto-

mático. Estos estudios marcaron el inicio
de la era de la simpatectomía, en la que
dicha intervención era, frecuentemente,

la única alternativa a la amputación de
las extremidades en pacientes con EAO.
Con el desarrollo, en los años 60, de téc-

nicas de reconstrucción arterial, la revas-
cularización suplantó a la simpatectomía
como el tratamiento quirúrgico óptimo

en estos pacientes [1]. Actualmente, su
utilización en pacientes con EAO se li-
mita a aquellos en estadios avanzados sin

posibilidad de revascularización [1-7], y
sus resultados son discutidos.

Fisiología

Aunque la denervación simpática incre-
menta claramente el flujo sanguíneo (FS)

en una extremidad normal, su impacto en
una extremidad con EAO no es tan claro.
Su papel en la mejoría de la microcircu-

lación y en la desaparición de los sínto-
mas isquémicos se relaciona con diferen-
tes aspectos:

– Incremento del flujo sanguíneo por la

disminución del tono vasoconstrictor.

La SL intenta incrementar el FS total
de una extremidad gracias a la aboli-
ción de la vasoconstricción basal y

refleja de las arteriolas y de los esfín-
teres precapilares [1,3]. Se han obser-
vado incrementos muy variables del

FS (del 10 al 200% en diferentes estu-
dios) según el grado de EAO; los pa-
cientes con enfermedad oclusiva gra-

ve y multisegmentaria pueden no be-
neficiarse de la simpatectomía, ya que
sus arterias cutáneas y musculares ya

presentan la máxima vasodilatación
en reposo, y el FS total de la extremi-
dad se encuentra limitado por la pro-

pia enfermedad oclusiva. Existe, ade-
más, una redistribución del FS a tra-
vés de las anastomosis arteriovenosas

cutáneas, que ocasiona únicamente pe-
queños incrementos en la perfusión ti-
sular [1,2]. Después de la simpatecto-

mía, los cambios de redistribución de
FS son máximos en la circulación cu-
tánea distal [1,2], lo que calienta la

extremidad y le da un aspecto sonro-
sado. Esto se relacionó durante años
con un incremento de la perfusión de

dicha extremidad [1]. Este efecto se
debe a que los esfínteres precapilares
cutáneos están controlados únicamen-

te por estímulos simpáticos, mientras
que los musculares responden casi ex-
clusivamente a factores locales, meta-

bólicos y humorales. Debido a todo ello,
no está demostrada su utilidad en pa-
cientes puramente claudicantes [1,2].

– Efectos en la circulación colateral. El
efecto de la SL en la circulación cola-
teral de las EEII se ha estudiado en
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modelos animales y humanos [1,2].
Ludbrook observó un promedio de un

11% de incremento de la perfusión
distal en pacientes con una vasocons-
tricción en reposo inapropiada. Van

der Stricht observó un fenómeno si-
milar y atribuyó a la simpatectomía
un incremento del flujo colateral [1-3]

a expensas de un incremento del gra-
diente de presión a través de las obs-
trucciones femorales y poplíteas [1].

Así, la circulación colateral podría in-
crementar y preservar la integridad
cutánea [2].

– Valor nutritivo del incremento del flu-

jo sanguíneo. Como ya se ha comen-
tado, existe una redistribución del FS

tras la simpatectomía, con un incre-
mento del mismo hacia las anasto-
mosis arteriovenosas cutáneas y, por

lo tanto, una disminución del flujo
nutritivo para los tejidos, por no llega
a los capilares [1,2]. Sin embargo, tras

gran cantidad de estudios clínicos no
controlados que se han realizado
durante años, parece que en ciertos

pacientes seleccionados, ese peque-
ño incremento de la perfusión nutri-
tiva es suficiente para facilitar la cu-

ración de pequeñas úlceras isquémi-
cas cutáneas o para la desaparición
del dolor en reposo [1-6].

– Alteración en la transmisión del im-

pulso doloroso. Se ha relacionado la
simpatectomía con la disminución de

la percepción de estímulos nocicepti-
vos, tanto por la disminución de los
niveles de norepinefrina tisular como

por la reducción de la transmisión de
estímulos dolorosos por la médula es-
pinal hacia los centros cerebrales [1,3].

Indicaciones en isquemia crítica

Entre las manifestaciones clínicas ocasio-

nadas por la IC de las EEII, el dolor en re-
poso es la principal indicación para la rea-
lización de la SL, dado que, por un lado, el

incremento del FS requerido para satisfacer
las demandas de oxígeno en reposo es me-
nor que la respuesta inflamatoria necesaria

para la cicatrización de los tejidos, y, por
otro, la atenuación del impulso doloroso
puede hacer tolerar el dolor isquémico in-

cluso sin un incremento significativo de la
perfusión [1].

La selección de los pacientes para la

realización de la SL en IC de EEII debe
basarse en estos criterios [1,2,4,8-10]:
1. Índice tobillo-brazo (ITB) >0,3.

2. Ausencia de neuropatía en la explora-
ción física.

3. Pérdida de tejido limitada al antepié.

La realización de una exploración median-
te Doppler tiene valor pronóstico, con una

mejoría de los resultados clínicos cuando
el ITB preoperatorio es mayor de 0,3 [1,2,
4,8], e incluso cuando se objetiva un in-

cremento igual o superior a 0,1 en el post-
operatorio [8].

La indicación de esta técnica en los

pacientes diabéticos se ha cuestionado
mucho, ya que éstos, frecuentemente,
mantienen una ‘autosimpatectomía’, de-

bido a la progresión de la neuropatía dia-
bética, y una mayor gravedad de cam-
bios isquémicos: oclusión del árbol arte-

rial distal, pobre o ausente salida e
ineficiente sistema de colaterales. Así,
en estos pacientes no se acepta la indica-

ción de la simpatectomía [1,2].
En cuanto a las características de las

lesiones isquémicas, el uso de la SL debe-
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ría limitarse en úlceras pequeñas, superfi-
ciales y no infectadas del antepié, o en gan-

grenas superficiales de un único dedo [1].
De acuerdo con las indicaciones des-

critas y con una selección adecuada de

los pacientes, la realización de la SL en
casos de IC de EEII de causa ateroscle-
rosa ha conseguido la desaparición del

dolor en reposo en un 50 a un 85% de los
pacientes, y la curación de lesiones is-
quémicas en un 35-65%, según diversos

estudios [1,4,9,10]. Otros consideran que
la SL presenta un 50% de eficacia en
isquemia grave con lesiones ulcerosas,

y apuntan el mismo resultado que con la
evolución natural de la enfermedad aso-
ciada a curas tópicas de las lesiones y

tratamiento analgésico; por ello, reser-
van su uso para otras indicaciones dife-
rentes a la IC por aterosclerosis no re-

vascularizable [11].
Otros autores, incluso, han propues-

to la realización de una SL como trata-

miento adyuvante en la reconstrucción
arterial [1,2], para conseguir mayor per-
meabilidad en derivaciones, tanto proxi-

males como distales, y en las amputacio-
nes infracondíleas [12], para incremen-
tar el flujo en la zona de sección y asegurar

la cicatrización. En cuanto a su utiliza-
ción como tratamiento adyuvante en la
cirugía revascularizadora, existen auto-

res que opinan que el incremento de flu-
jo a través de la derivación observado
tras la SL, podría prevenir su trombosis

en el postoperatorio precoz, cuando se
forma la seudoíntima y es más frecuente
la trombosis –esto sería importante en

derivaciones con escasa salida y en aque-
llas realizadas a pequeñas arterias tibia-
les– [1,13,14].

Técnica quirúrgica

Generalmente, se procede a la sección

de los ganglios simpáticos L2-L4 –este
último se recomienda para reducir la po-
sibilidad de reinervación colateral–, sin

llegar a L1, para evitar una posible im-
potencia y problemas eyaculatorios mas-
culinos [1,3].

El abordaje más comúnmente utiliza-
do es el anterolateral de Flowthow, vía
retroperitoneal. Se procede a la coloca-

ción del paciente en decúbito lateral, bajo
anestesia general, con flexión de 10-15º
de la mesa quirúrgica a nivel del ombligo,

para aumentar la distancia entre el margen
inferior de la última costilla y la cresta
iliaca [1-3]. Se realiza una incisión cutá-

nea oblicua desde el borde lateral del
músculo recto del abdomen hasta la línea
anterior axilar, en el punto medio entre el

margen costal y la cresta ilíaca. Se proce-
de a la dilaceración o sección de los mús-
culos oblicuo mayor, oblicuo menor y

transverso, en dirección a sus fibras, y se
procede a la disección digital craneocau-
dal del espacio retroperitoneal en direc-

ción a la columna vertebral, hasta la iden-
tificación de la cadena ganglionar simpá-
tica lumbar, que se localiza medial al

músculo psoas y sobre las apófisis trans-
versas de las propias vértebras lumbares.
Siempre se debe seguir la disección roma

adyacente al peritoneo y por delante del
músculo psoas, para no tener problemas
de sangrado al entrar en la grasa retroperi-

toneal, y mantener controlados el uréter y
los vasos gonadales, y, por supuesto, la
aorta abdominal en el lado izquierdo y la

vena cava inferior en el derecho. Una vez
visualizada correctamente la cadena sim-
pática, se procede a la disección y sección
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de, como mínimo, dos ganglios simpáti-
cos, la posterior hemostasia, y el cierre de

la incisión quirúrgica por planos [1].
Recientemente, se han introducido téc-

nicas laparoscópicas para reducir la mor-

bilidad de la técnica convencional [1-3,15].
Generalmente, los candidatos a esta técni-
ca son pacientes con antecedentes médi-

cos importantes, como diabetes, insuficien-
cia renal y patología cardiovascular grave,
los cuales pueden beneficiarse de esta ci-

rugía mínimamente invasiva. De esta ma-
nera, la tolerancia oral y la estancia hospi-
talaria se reducen considerablemente [2].

Complicaciones

Las mayores complicaciones aparecen al

dañar las estructuras anatómicas adya-
centes. Se pueden lesionar el nervio ge-
nitofemoral, el uréter, las venas lumba-

res, la arteria aorta y la vena cava inferior.
Estas complicaciones son evitables y poco
frecuentes.

La complicación más frecuente es la
neuralgia postsimpatectomía. Aparece en
aproximadamente en el 50% de los pacien-

tes entre el día 5.º y el 20.º tras la operación
[1,11]. La causa se desconoce todavía, y des-
aparece a las 8-12 semanas de la cirugía.

En los hombres aparece eyaculación
retrógrada en un 25-50% de los casos tras
la ganglionectomía bilateral de L1, y es

muy infrecuente en la unilateral [1,11].
Los síndromes de robo de arterias sis-

témicas son muy infrecuentes y no está

clara su relación directa con la propia sim-
patectomía.

La segunda ‘complicación’ más fre-

cuente es no conseguir el objetivo desea-
do en cuanto a la desaparición del dolor
en reposo o la curación de las lesiones [1].

En cuanto a la mortalidad, las series
publicadas citan un 0-6% de pacientes

[1,2,11].

Simpatectomía lumbar química

Con esta técnica se intenta conseguir el

resultado obtenido con la SL quirúrgica
de una forma menos agresiva, mediante
la inyección percutánea guiada por TAC

de agentes como el alcohol o el fenol [1,3].
Con ello, se persigue la desaparición del
dolor en reposo o la curación de lesiones

isquémicas. Se han publicado resultados
correctos con esta técnica, como los casos
de Tomlinson [6] y Cross [16]. Este últi-

mo describe un ensayo clínico aleatoriza-
do, controlado, prospectivo y doble cie-
go, que muestra una disminución del dolor

en reposo en un 83,5% de los pacientes el
primer mes –frente el 23,5% en el grupo
placebo–, y en un 66% de los mismos a

los 6 meses. Sin embargo, ni el ITB ni el
test de hiperemia mejoraron tras la SL
química [16]. Otros, como Holiday [17],

mantienen que la SL, tanto quirúrgica
como química, desempeñan su papel en
el tratamiento actual de la IC de EEII no

revascularizable, por su escasa morbimor-
talidad y su beneficio sobre la evolución
natural de la enfermedad. En su estudio,

objetivó un salvamento de la extremidad
a 1 año de seguimiento del 47% con la SL
quirúrgica y del 45% con la química [17].

Por otro lado, existen autores que con-
denan la realización de estas técnicas per-
cutáneas ante sus posibles complicacio-

nes y la frecuente ausencia de un resulta-
do efectivo y duradero [1].

Entre las complicaciones asociadas a
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la inyección de estos agentes, podemos
destacar el daño ureteral (incluso esteno-

sis o necrosis) y abscesos o fibrosis retro-
peritoneales [3]. Por otro lado, en caso de
precisar una posterior actuación quirúrgi-

ca, ésta se realiza con una disección más
dificultosa, por la inflamación y conse-
cuente fibrosis, y con mayor sangrado.

Dados estos datos, actualmente se man-
tiene inconsistente [3].

Prostaglandinas

Las PG son ácidos grasos insaturados con
un anillo ciclopentano, que se producen
por el metabolismo de los fosfolípidos de

la membrana celular, y dan lugar a endo-
peróxidos inestables intermedios que se
convierten en PGI2 en las células endote-

liales o en tromboxano A2 (TxA2) en las
plaquetas, gracias a enzimas específicas
de dichas células [18]. La interacción entre

la PGI2 endotelial y el TxA2 plaquetario
–que presenta un efecto antagonista y es-
timula la agregación plaquetaria–, tiene

importantes implicaciones en la patología
vascular [18,19]. Sin embargo, este hecho
no significa que la infusión de dosis farma-

cológicas terapéuticas de PGI2/PGE1 deba
ser eficaz, particularmente en vista de su
corta vida media y de los múltiples facto-

res que participan en los estadios finales de
la enfermedad arteriosclerosa.

Además de producir vasodilatación,

las PG tienen un importante efecto anti-
plaquetario y, posiblemente, modifican
la activación de los leucocitos y el daño

endotelial. Probablemente, por estos mo-
tivos se han convertido en el tratamiento
médico más ampliamente utilizado en pa-

cientes con IC de las extremidades [1,20],
aunque dichos tratamientos continúan ac-

tualmente bajo investigación [21].
Se han realizado estudios con PGE1

y con PGI2, que es un análogo estable de

la prostaciclina (PC), con mayor poder
vasodilatador y antiagregante [1,18,22].
En relación a la disminución en la pro-

ducción de PC y al incremento del TxA2
por el endotelio vascular dañado por la
enfermedad arteriosclerosa [23,24], se

ha utilizado el análogo de la PC (ilo-
prost) en diferentes estudios con resul-
tados significativamente superiores a

otros fármacos y al placebo, en términos
de desaparición del dolor en reposo, la
curación de las lesiones isquémicas y la

reducción del número de amputaciones,
incluso en IC [23]. Tras el estudio con
iloprost como tratamiento conservador,

se objetivó que, frecuentemente era la
alternativa a la amputación, y ofrece en
ocasiones una recuperación funcional

completa e incluso duradera [25,26].
Inicialmente, la PGE1 se administró

por vía arterial (primer caso en 1979), por

su rápida inactivación pulmonar. Poste-
riormente, los estudios con administra-
ción endovenosa han demostrado que sus

metabolitos, tras una inactivación pulmo-
nar temporal, mantienen una actividad
biológica similar [1].

En casos de IC irrevascularizable, exis-
ten salvamentos de la extremidad publi-
cados de hasta un 76% tras 12 meses de

seguimiento, como en el estudio de Ban-
yai et al [27], con desaparición del dolor
en reposo y la curación de úlceras isqué-

micas. La aplicación de estos tratamien-
tos, incluso en pacientes arteriosclerosos
en estadio IV de isquemia, ha permitido
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en ocasiones la realización de amputacio-
nes menores –incluso las ha evitado, y

restaurar más rápidamente la integridad
cutánea en áreas de tejidos tróficos [28].

Sin embargo, existen otros trabajos

publicados detractores de estos tratamien-
tos. Schuler et al [22], por ejemplo, publi-
caron, en 1984, un ensayo clínico multi-

céntrico con 120 pacientes arteriosclero-
sos con úlceras isquémicas de más de tres
semanas de evolución, prospectivo, alea-

torizado y doble ciego, en el que no exis-
tieron diferencias significativas con el pla-
cebo en cuanto a la curación ni al tamaño

de las úlceras. Asimismo, concluyeron que
dichos tratamientos incluso podían agra-
var la clínica de estos pacientes por su efecto

vasodilatador y la consiguiente hipoten-
sión y redistribución de sangre hacia zonas
no isquémicas [22]. Sí se han descrito cu-

raciones y disminución del dolor en repo-
so en pequeñas series, como la de Olsson
en 1976 y la de Pardy et al en 1980, aunque

no significativas a largo plazo [22].
En la actualidad, los pacientes gene-

ralmente siguen tratamiento diario con

PG, de forma ambulatoria, con perfusión
intravenosa durante 3-4 semanas, y ajuste
personalizado de dosis para disminuir los

efectos secundarios asociados [1,27].
Entre éstos, podemos citar efectos secun-
darios menores en un 16-70% de los ca-

sos (hipotensión, flushing facial, cefalea,
náuseas y vómitos, dolores abdominales
y diarrea, incremento de la temperatura

sin existencia de infección, edema de ex-
tremidades) y otros mayores en menos
del 5% (taquicardia, arritmias auricula-

res o ventriculares, e incluso angina de
pecho) [22,26,27].

Actualmente, se realizan estudios so-

bre su acción en la permeabilidad de la
derivación femoropoplítea, en base a su

efecto reductor de las resistencias peri-
féricas, antiagregante plaquetario e, hi-
potéticamente, reductor de la hiperplasia

intimal. Otro punto de investigación es
su empleo en enfermos con insuficiencia
renal terminal, frecuentemente asociada

o provocada por la diabetes mellitus [24].
Un caso especial lo constituyen estos

pacientes diabéticos. Parece ser que. en

estos enfermos, el incremento objetivado
en la secreción de PGI2 local durante la
isquemia puede reducirse e, incluso, abo-

lirse. Las posibles causas, según autores
como Shaker, podrían ser:
– Peroxidación incrementada de los lí-

pidos con inhibición de la biosíntesis
de PC.

– Ausencia de factor estimulador de la

PC en plasma.
– Presencia de un factor inhibidor de la

formación de PC en el suero de estos

enfermos diabéticos [24].

Diferentes estudios indican un menor efec-

to vasoactivo en este grupo de pacientes
diabéticos. Incluso el control metabólico
de la propia diabetes parece carecer de

influencia sobre la tasa de cicatrización de
úlceras, tanto en grupos tratados con PGE1
como en los tratados con placebo [24,29].

Las perspectivas inmediatas se cen-
tran en la elaboración de PG más estables
e incluso en su administración por vía oral,

y en el mejor conocimiento de su meca-
nismo de actuación sobre la microcircu-
lación, para seleccionar de forma más pre-

cisa tanto el tipo de paciente como el tipo
de lesiones que se beneficiarán más efi-
cazmente de su utilización [24].
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Sin embargo, múltiples autores opi-
nan que estos tratamientos deberían pro-

barse en pacientes en estadios finales no
revascularizables, previamente a la reali-
zación de una amputación mayor [19].

Electroestimulación medular

La EM se propone todavía como terapia
de recurso en pacientes con IC no revas-

cularizable [1,30] sobre la base de su hi-
potético efecto sobre el dolor y la modi-
ficación de la función circulatoria [24].

La EM la describieron por primera vez
Cook et al en 1976, para obtener beneficio
en la curación de las úlceras cutáneas, al-

gunas de las cuales eran de causa isquémi-
ca [1,24]. Hasta entonces, únicamente se
había empleado en la terapia del dolor cró-

nico de etiología no aterosclerosa [24].
Jacobs et al publicaron, en 1988, que el
número de capilares cutáneos perfundi-

dos y la velocidad de los glóbulos rojos de
los mismos aumentaba significativamen-
te tras la realización de la EM [24].

No se conoce el mecanismo de acción
de la EM. La desaparición del dolor podría
ocurrir secundariamente a la inhibición de

la transmisión del estímulo nociceptivo,
como publicaron Melzack y Wall [31], o
por la estimulación de la liberación local de

endorfinas. El incremento del FS local pa-
rece ser el resultado de una vasodilatación,
posiblemente mediante el efecto sobre el

tono simpático en reposo [1]: existiría una
reducción de la acción vasoconstrictora sim-
pática secundariamente al alivio del dolor.

La bibliografía existente corrobora la teoría
de que el mecanismo de acción de la EM no
puede explicarse únicamente con un mode-

lo, de forma que operarían múltiples meca-
nismos secuencial o simultáneamente [32].

El procedimiento completo incluye un
período de prueba mediante un electrodo
de estimulación temporal, tras el cual se

implanta el neuroestimulador de modo
permanente si se considera tolerable y
efectivo [33].

Existen trabajos, como el de Makarov
[34], con buenos resultados a corto plazo
en un 69,2% de los pacientes, en los que

permite acelerar la compensación de la
circulación (mediante circulación colate-
ral) en la extremidad isquémica.

Sin embargo, no existen ensayos clí-
nicos aleatorizados suficientes que con-
firmen su efectividad en la reversión del

dolor isquémico en reposo o en la cura-
ción de lesiones, por lo que, en todo caso,
debería valorarse únicamente su utiliza-

ción en pacientes con:
– Imposibilidad de cirugía revasculari-

zadora.

– Sintomatología de IC persistente en
un período evolutivo de tres semanas
previas a la inclusión.

– Ausencia de lesiones ulcerosas mayo-
res de 3 cm2, gangrena húmeda y sep-
sis [24].

Aunque podría tener efecto sobre el dolor
en reposo, no hay evidencia científica sobre

el beneficio en cuanto a salvamento de ex-
tremidad, la curación de úlceras o la delimi-
tación de la gangrena, en comparación con

la evolución natural de la enfermedad [1].
Se han realizado estudios clínicos con

el objetivo de analizar su efectividad en el

salvamento de la extremidad y con el pro-
pósito de definir factores pronósticos de
dicho salvamento. En este punto, ha tenido
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gran importancia la medición de la presión
transcutánea de oxígeno (TcPO2) [35].

Según la revisión bibliográfica publicada
por Spincemaille et al en 2001, el salva-
mento de la extremidad en pacientes con

TcPO2 intermedia no fue significativamen-
te mayor con EM (76%), frente al trata-
miento conservador (p = 0,08). Sin embar-

go, se consiguió un salvamento de la extre-
midad de un 88% en aquellos pacientes en
los que la diferencia entre los valores basa-

les de TcPO2 en supino y en declive era
superior a 15 mmHg. Asimismo, un incre-
mento en la TcPO2 tras la neuroestimula-

ción un mínimo de un 15%, resultó en un
salvamento de la extremidad del 77% a los
18 meses de seguimiento (p < 0,01) [36].

De esta forma, las cifras de TcPO2 son
importantes para la selección de aquellos
pacientes que se beneficiarán de la EM,

para predecir el salvamento de la extre-
midad y para definir el mecanismo de
acción [37,38].

Incluso la variación de la TcPO2 tras
un período de 2 semanas de estimulación
temporal es un índice predictivo del éxito

del tratamiento, e incluso debería consi-
derarse en términos de costes y benefi-
cios antes del implante permanente [39].

En cambio, el ITB no ha servido como
factor predictivo, ya que no se modifica-
ba tras la neuroestimulación [40-42].

Entre las complicaciones asociadas a
esta técnica destacan: fallos del dispositi-
vo, infecciones relacionadas con el implan-

te o las complicaciones propias de la ciru-
gía [43]. Entre los problemas técnicos apa-
rece la pérdida de la estimulación debido a

una colocación inapropiada del dispositi-
vo, el agotamiento prematuro de la batería,
roturas del cable o infecciones locales en el

lugar del implante. Otras complicaciones
serían infecciones epidurales, hematomas

o incluso fístulas de líquido cefalorraquí-
deo, menos frecuentes [35].

Así, dados los datos publicados y los

posibles efectos secundarios de esta ciru-
gía, no debería realizarse este procedi-
miento de forma indiscriminada, sino en

pacientes muy seleccionados, con IC no
revascularizable, y como técnica de re-
curso ante una posible amputación, según

los recientes ensayos clínicos aleatoriza-
dos multicéntricos que se llevan actual-
mente a cabo.

Conclusiones

Tras la revisión bibliográfica realizada,
podemos concluir que se trata de tratamien-

tos cuestionados en cuanto a su efecto en
estadios avanzados de la enfermedad ate-
rosclerosa. Algunos de ellos se consideran

en desuso, como la SL química; otros, pu-
ramente coadyuvantes, como las PG, y otros,
con indicaciones cada vez más limitadas,

como la SL quirúrgica y la EM. Precisaría-
mos de mayor cantidad de ensayos clínicos
multicéntricos y aleatorizados para validar

su efectividad y eficacia en estos pacientes,
y realizar una estricta selección de los mis-
mos con unos parámetros objetivos. En el

momento actual, en base a los resultados
publicados, dichos tratamientos sólo debe-
rían utilizarse como terapéutica alternativa

en aquellos pacientes aterosclerosos con IC,
como último recurso de salvamento de la
extremidad ante una probable amputación

mayor y en un intento de mejorar su calidad
de vida, cuando la cirugía arterial directa es
imposible o ha fracasado.
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TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS
EN ISQUEMIA CRÍTICA

Resumen. Objetivos. Hemos realizado una re-
visión de la bibliografía existente acerca de
los tratamientos alternativos realizados en pa-
cientes aterosclerosos, con isquemia crítica
irrevascularizable de extremidades inferiores.
entre ellos destacan la simpatectomía lumbar
(SL) quirúrgica, la SL química, las prosta-
glandinas y la electroestimulación medular.
Hemos procurado obtener una visión objetiva
de la eficacia de dichos tratamientos en este
tipo de pacientes. Desarrollo. Se realiza una
puesta al día de estos tratamientos de recur-
so; se destaca su mecanismo de acción, indi-
caciones y complicaciones, a través de estu-
dios publicados realizados en pacientes en
estadios III y IV de Fontaine (dolor de reposo

TRATAMENTOS ALTERNATIVOS
NA ISQUEMIA CRÍTICA

Resumo. Objectivos. Realizámos uma revisão
da bibliografia existente acerca dos trata-
mentos alternativos realizados em doentes
ateroscleróticos, com isquemia crítica irre-
vascularizável dos membros inferiores, e des-
tacam-se: simpatectomia lombar (SL) ci-
rúrgica, SL química, prostaglandinas e
electroestimulação medular. O objectivo foi
obter uma visão objectiva da eficácia destes
tratamentos neste tipo de doentes, Desenvol-
vimento. Realiza-se uma actualização des-
tes tratamentos de recurso.; destaca-se o seu
mecanismo de acção, indicações e compli-
cações, através dos estudos publicados rea-
lizados em doentes nos estádios III e IV de
Fontaine (dor em repouso e úlceras isquémi-
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y úlceras isquémicas, respectivamente), sin po-
sibilidad de revascularización o con fracaso
de la cirugía arterial directa. Conclusiones.
Tras la relación de los efectos y posibles com-
plicaciones de estas técnicas, y sobre la base
de los estudios publicados, se puede concluir
que se trata de tratamientos puramente de re-
curso, con eficacia cuestionada en estadios
avanzados de la enfermedad arteriosclerosa,
aunque se practican ocasionalmente, en un
intento de salvar la extremidad o mejorar la
calidad de vida del paciente cuando la cirugía
arterial directa es imposible o ha fracasado.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S100-11]
Palabras clave. Arteriosclerosis. Electroesti-
mulación. Isquemia crítica. Prostaglandinas.
Simpatectomía lumbar química. Simpatecto-
mía lumbar quirúrgica.

cas, respectivamente) sem possibilidade de
revascularização ou com fracasso da cirur-
gia arterial directa. Conclusões. Após a re-
lação dos efeitos e possíveis complicações
destas técnicas e sobre a base dos estudos
publicados, pode-se concluir que tratam-se
de tratamentos puramente de recurso, com
questionada eficácia em estádios avança-
dos da doença arteriosclerótica, embora com
ocasional prática actual, numa tentativa de
salvamento do membro ou de melhorar a
qualidade de vida do doente, quando a ci-
rurgia arterial directa é impossível ou fal-
ha. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S100-11]
Palavras chave. Arteriosclerose. Electroesti-
mulação. Isquemia crítica. Prostaglandinas.
Simpatectomia lombar cirúrgica. Simpatecto-
mia lombar química.
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Introducción

La aterosclerosis de las arterias de los miem-

bros inferiores (MMII) es una enfermedad,
con frecuencia multisegmentaria, que pro-
duce cuadros de isquemia y que, en grados

VALUE AND LIMITATIONS OF DOPPLER MAPPING
IN THE MANAGEMENT OF ISCHEMIC PATIENTS

Summary. Traditionally arteriography has been considered as the only diagnostic test for
making therapeutical decisions. Recently, echo-Doppler arterial mapping has become an usual
procedure to assess patients, not only for diagnosis but also for therapeutics. We describe in this
paper the protocol we follow to study the arterial tree from the aorta to the lower limbs distals
trunks. Is of particular importance to screen all vessels. Morphology is the first hint to further
assess the haemodynamic parameters. A 70% stenosis is considered as a significative haemo-
dynamic lesions. We determined that a ratio of 3 between peak systolic velocity at the maximum
degree of stenosis and the prestenostic segment detects significant arterial lesions along the
studied vessel. No absolute velocity values has been taken into account to avoid variability. The
test proved to be reliable, when compared with arteriography, in all locations exception made
of  infragenicular popliteal artery and its trifucation. In the common femoral artery the test
showed a low κ value probably due to errors in identifying the artery and confounding it with
collateral branches. Finally, the arterial mapping was tested for its capability for making
therapeutical decisions. In a prospective study we tested the arterial mapping in 112 patients
with critical limb ischaemia. Two group of patients were made those in whom the therapeutics
were based only in mapping and those in whom treatment was based on arteriography. The
degree of agreement between the mapping and arteriography was of 92.8% (p< 0,0001). In
92.3% of cases there were agreement between mapping results and peroperative findings where-
as for arteriography was of 89.5%. As arterial mapping is gaining acceptance in our department
it allows us to reduce the number of arteriograms (we save 50% of arteriograms in the present
study). Evertheless, areas such as distal popliteal artery and the origin of crural distal vessels
are still a problem. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S112-24]
Key words.  Arteriography. Echo-Doppler. Limb ischaemia. Mapping.

Utilidad y limitaciones de la cartografía
Doppler en el manejo del paciente isquémico

M.A. Cairols, X. Martí, R. Vila, H. Ballon-Carazas

avanzados, pone en peligro la extremidad.
La técnica más comúnmente empleada para
la revascularización del miembro afectado

es la derivación; sin embargo, recientemen-
te, la introducción de la cirugía endovascu-
lar ha proporcionado una nueva opción te-

Selección de pacientes para cirugía endovascular
del sector femoropoplíteo distal
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rapéutica de menor agresividad y resulta-
dos aceptables, cuando su indicación y rea-

lización son correctas.
Cualquiera que sea la técnica revascu-

larizadora empleada, para conseguir re-

sultados óptimos se necesitan imágenes
de las lesiones que sean suficientemente
concluyentes y permitan sentar terapéuti-

cas idóneas. A estas imágenes, idealmen-
te, hay que añadir también una valoración
hemodinámica de la estenosis/oclusión y,

finalmente, definir el sector anatómico de
reentrada o de recanalización.

Parte de estos objetivos se conseguían

únicamente mediante la arteriografía por
inyección intraluminal de contraste. Sin
embargo, esta técnica agresiva no evalúa

adecuadamente la repercusión de la este-
nosis sobre la hemodinámica; en cambio,
en la mayoría de los casos permite visuali-

zar adecuadamente los troncos distales. La
evaluación no invasiva del árbol arterial
desde la aorta hasta el sector distal de los

MMII, la llamada cartografía arterial (CA),
ha evolucionado muy rápidamente con la
mejora de la tecnología relacionada con la

ecografía Doppler. La aplicación de esta
tecnología y su fiabilidad en el sector caro-
tídeo han propiciado su aplicación en el

sector aortoilíaco, femoropoplíteo y distal.
El propósito de este trabajo es doble:

por una parte, validar la fiabilidad de la

CA en el diagnóstico de los síndromes
isquémicos, y, posteriormente, valorar su
aplicabilidad como instrumento único y

suficiente para la toma de decisiones tera-
péuticas.

El capítulo lo hemos dividido en tres

partes:
1. Técnica empleada en la realización del

examen de los vasos de los MMII. Para

ello, expondremos el protocolo de ex-
ploración que utilizamos en el Servicio

de Angiología y Cirugía Vascular del
Hospital Universitario de Bellvitge.

2. Fiabilidad de la CA con ecografía Do-

ppler como instrumento diagnóstico.
Para ello, hemos comparado de forma
prospectiva una serie de exámenes car-

tográficos con arteriografía conven-
cional en el mismo paciente.

3. Capacidad de la CA en la decisión tera-

péutica. Para ello, hemos evaluado dos
grupos de enfermos (un grupo con sólo
CA y el otro con CA y arteriografía), y

se han analizado las variables técnica
quirúrgica y resultado postoperatorio.

Técnica de examen Doppler

Todos los exámenes se efectuaron con un
equipo ATL/Philips, HDI 5000 (Advan-
ced Technology Laboratories, Bothell,

Washington, EE. UU.), por un médico
experto en la realización de estos estudios
(RVC). Se utilizan sondas de 3 MHz en

transductores curvos para estudiar el sec-
tor aortoilíaco, y algunos sectores concre-
tos en caso de obesidades extremas; en el

resto, se prefiere la sonda lineal de 7,5
MHz. Las arterias estudiadas abarcan des-
de la aorta terminal, eje ilíaco, sector fe-

moropoplíteo ipsilateral, bifurcación po-
plítea, hasta los tres troncos distales en
todo su trayecto. Se sigue un sentido cra-

neocaudal y dirección paralela al eje lon-
gitudinal del vaso estudiado. El sector
aortoilíaco, el segmento femoral proxi-

mal, la tibial anterior, la pedia y el arco
plantar profundo se estudiaron en decúbi-
to supino, y la poplítea, la peronea (Fig.
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1), la tibial posterior, el tronco tibiopero-
neo, y el origen de la tibial anterior, se

examinaron con una ligera abducción y
rotación externa de las caderas y mínima
flexión de las rodillas.

Las arterias se insonizan en modo B y
color. En esta fase se da especial impor-
tancia a los defectos de repleción del co-

lor en la luz del vaso, a las bifurcaciones,
y a cualquier imagen sospechosa de le-
sión. Posteriormente, se aplica el modo

Doppler pulsado para medir la velocidad
sistólica máxima (VSM). Cada 23 cm se
valoran las ondas de flujo a lo largo del

recorrido de la arteria, en las bifurcacio-
nes, y, sobre todo, en el lugar anatómico
de imagen sospechosa de lesión.

Se consideran lesiones hemodinámi-
camente significativas, que corresponden
a una estenosis morfológica superior al

70%, aquellas cuya relación entre la VSM
en la lesión respecto de la velocidad pre-
estenótica es igual o superior a 3. Contra-

riamente, son estenosis inferiores al 70%
aquellas cuya relación de velocidades es
menor de 3, aquellas que sólo se manifies-

tan por la presencia de fallo en la reple-
ción del color en la luz vascular o por
protrusión de la pared en el interior de

esta luz. También se consideran estenosis
menores del 70% las que muestran sólo
disminución de la altura y aumento de la

amplitud del componente sistólico de la
onda de flujo, o positividad del compo-
nente diastólico de la onda de flujo. Se

considera oclusión de la arteria insoniza-
da la ausencia de color o de onda de flujo
en el segmento estudiado.

Con el modo Doppler color se localiza
el vaso y se buscan zonas de cambio mar-
cado del espectro. Sin embargo, la detec-

ción de la estenosis se basa en la determi-

nación meticulosa de la VSM a lo largo
del trayecto arterial y la búsqueda del punto
de máxima aceleración. No se utilizaron

valores umbral de VSM; el cociente de
velocidades fue el único parámetro diag-
nóstico. La medición de la VSM se reali-

zó, siempre que fue posible, con un ángu-
lo Doppler inferior a 60º; en caso de no
conseguirse un ángulo Doppler adecua-

do, el vaso se clasificó como no valorable.
Si un segmento se evaluó inadecuadamen-
te debido a calcificaciones u otras causas,

se consideró el examen como no diagnós-
tico. La recanalización distal fue uno de
los elementos importantes que se debían

considerar y siempre se intentó medir la
distancia desde la oclusión/estenosis, así
como la localización anatómica exacta.

Todos los exámenes se efectuaron de
acuerdo con el protocolo expuesto con
anterioridad; debido a la participación

Figura 1. Arteria y venas peroneas en corte transversal. Se observa la

sombra del hueso peroné como marca anatómica para la localización de
los vasos.
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activa del examinador en las sesiones clí-
nicas del servicio, se pudo mejorar la fia-
bilidad de los estudios a lo largo de los

dos últimos años, en los que se inició este
programa, de diagnóstico primero, y de
manejo terapéutico después, mediante téc-

nicas no invasivas. Los hallazgos ecográ-
ficos se registraron en un diagrama anató-
mico (Fig. 2). En todos los casos se llevó

a cabo una arteriografía intraoperatoria
para comprobar la corrección de la técni-
ca quirúrgica. La arteriografía diagnósti-

ca se efectuó, por sustracción digital, me-
diante un angiógrafo modelo Advantx (de
General Electric Medical Systems). En la

práctica totalidad de los enfermos se lle-
vó a cabo una exploración completa aor-

toilíaca y femoropoplítea, con visualiza-
ción de los troncos distales hasta el ma-
léolo. La arteriografía intraoperatoria se

llevó a cabo en el quirófano con un equipo
Philips BV 300 en arco en C con capaci-
dad para sustracción digital.

Fiabilidad de la cartografía
como examen diagnóstico

Durante un período de 6 meses, todos los

pacientes consecutivos que acudieron a
la consulta de nuestro servicio del Hospi-
tal Universitario de Bellvitge por enfer-

medad arterial oclusiva de MMII se inclu-
yeron en el análisis. A todos se les realizó
un examen clínico, exploración física, ín-

dices segmentarios en muslo y en maléo-
los, así como también CA mediante el
protocolo anteriormente expuesto. Ade-

más, se les practicó un test de esfuerzo
con el claudicómetro hasta que indicaban
dolor muscular (gemelar o de glúteos).

Con estos estudios distinguimos las si-
guientes localizaciones anatómicas:
– Ilíaca primitiva.

– Ilíaca externa.
– Femoral común.
– Femoral superficial (Figs. 3 y 4).

– Poplítea supragenicular.
– Poplítea infragenicular.
– Tibial anterior.

– Tibial posterior.

Durante el período de estudio, se exami-

nó a 42 pacientes (40 varones y dos mu-
jeres) con CA y arteriografía. Todas las
CA las realizó un único cirujano vascular

Figura 2. Diagrama anatómico de una cartografía arterial del Servicio de Angiología
y Cirugía Vascular del Hospital Universitario de Bellvitge. Se nota que a la imagen

anatómica se añaden los datos hemodinámicos que permiten calibrar la lesión.
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(RVC). En esta fase preliminar de valora-
ción de la fiabilidad de la cartografía, las

arteriografías las informaron radiólogos
o cirujanos vasculares que desconocía el
resultado del test no invasivo. Los dife-

rentes vasos se clasificaron de acuerdo
con los mismos criterios que los acepta-
dos en la CA; es decir, sin lesión signifi-

cativa (070%), con estenosis superior al
70% o con oclusión. El calibrado de las
estenosis se hizo comparando con el diá-

metro del vaso proximal a la misma. En
los vasos distales se valoró exclusivamen-
te la permeabilidad en sus tercios proxi-

mal, medio y distal.
Los criterios hemodinámicos sobre

lesiones significativas, no significativas

y oclusión, fueron los mismos que los ex-
puestos en el protocolo de exploración.
Se comparó el resultado de ambas prue-

bas en función de su sensibilidad (S), es-
pecificidad (Es), valores predictivos po-
sitivo (VPP) y negativo (VPN) y correla-

ción κ respecto a la capacidad de la CA
para la detección de estenosis superiores
al 70% en cada una de las localizaciones

anatómicas anteriormente descritas. La
correlación κ se consideró pobre si era
menor o igual a 0,20, regular si se situaba

entre 0,21 y 0,40, moderadamente coinci-
dente, entre 0,41 y 0,60, buena relacion,
entre 0,61 y 0,80, y muy buena, entre 0,81

y 1,00 [1].
Los resultados obtenidos en este estu-

dio se muestran en la tabla I.

Discusión

La arteriografía se ha considerado tradi-

cionalmente como una prueba con escasas
variaciones interobservador, por la cons-
tancia de sus resultados, en contraposición

con las técnicas no invasivas, que depen-

den del examinador. No obstante, el estu-
dio de Eiberg et al [2] muestra que el acuer-
do interobservador para la arteriografía por

sustracción digital fue del 84% (7990), y
los valores para la ecografía Doppler fueron
similares a los de la arteriografía, es decir,

0,79 (IC 95%: 0,720,86) y 0,80 (IC 95%:
0,740,87), respectivamente. En nuestra
serie, la concordancia entre los hallazgos

arteriográficos y los de ecografía Doppler
es muy buena en los sectores de la femoral
superficial, poplítea supragenicular y, cu-

riosamente, en los sectores distales de la
tibial anterior y tibial posterior (κ > 0,8),
buena en los sectores del eje ilíaco y femo-

ral común (κ = 0,60,8), y regular en la
poplítea infragenicular (κ = 0,377), y no se
valoró en la peronea. Si bien es verdad que

obtuvimos unas buenas correlaciones κ en
la mayoría de las localizaciones, cabe pen-
sar que en los sectores en donde es baja

puede haber una mayor dependencia del
examinador, sobre todo en los vasos de
difícil insonación por su localización ana-

Tabla I. Resultado del estudio de validación de la cartografía arterial por eco-

grafía Doppler.

Sensibilidad Especificidad VPP VPN κ

Ilíaca común 0,750 0,984 0,900 0,955 0,788

Ilíaca externa 0,750 0,938 0,692 0,953 0,666

Femoral común 0,600 0,985 0,75 0,971 0,646

Femoral superficial 0,900 0,962 0,900 0,962 0,862

Poplítea 1.ª 1 0,932 0,692 1 0,784

Poplítea 3.ª 0,333 0,983 0,500 0,967 0,377

Tibial anterior 0,830 1 1 0,931 0,854

Tibial posterior 1 0,961 0,888 1 0,922
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tómica. No obstante, también es cierto que
los vasos que discurren por zonas profun-

das de la anatomía humana, como las hipo-
gástricas y las femorales profundas, en
general inaccesibles a la exploración con

ecografía Doppler, son también de difícil
visualización con la arteriografía.

Sorprende la baja κ del sector iliofe-

moral, aunque coincide con numerosos
estudios [36]. Se conoce la difícil inso-
nación de los vasos ilíacos, tanto por su

disposición anatómica en la pelvis y tra-
yectoria curvilínea, como por las frecuen-
tes y extensas áreas de calcificación. Por

otra parte, con frecuencia se deben utili-
zar transductores de 3 MHz, que reducen
la calidad de imagen. Finalmente, el uso

de transductores curvos dificulta la con-
secución de un ángulo de 60º, lo que, a su
vez, conlleva una medición subóptima de

la velocidad con el Doppler pulsado. A
estas dificultades técnicas hay que añadir
las morfológicas, por superposición de

imágenes intestinales y obesidad. Sin
embargo, estas posibles causas de la baja
fiabilidad en el sector iliofemoral no se

aplican a la arteria femoral común, que, a
pesar de su fácil acceso e insonación,
muestra una κ de 0,66. Es posible que la

valoración del grado de estenosis se vea
dificultada por la red colateral que, a tra-
vés de la profunda, compensa la perfusión

de la extremidad en casos de patología de
la femoral superficial.

En resumen, la principal ventaja de-

mostrable de la CA mediante ecografía
Doppler sobre la arteriografía es que, ade-
más de visualizar la pared arterial –permi-

te la valoración de la composición y loca-
lización de la placa–, ofrece información
hemodinámica sobre las lesiones detecta-

das. El hecho de que la valoración hemo-
dinámica se base en una relación entre dos

VSM, y no en valores absolutos, aumenta
la sensibilidad, sobre todo en lo pacientes
con flujos bajos. Asimismo, disminuye la

variabilidad interobservador.
Sin embargo, la CA tiene también al-

gunos inconvenientes, de entre los que

destacamos los siguientes:
1. No hay criterios universalmente acep-

tados para clasificar las lesiones de-

tectadas.
2. La imagen obtenida puede verse limi-

tada por la corpulencia, el edema o la

obesidad del paciente. La presencia de
lesiones tróficas en el trayecto del vaso
explorado puede dificultar la insona-

ción de la arteria y, por tanto, su eva-
luación.

3. Territorios vasculares como la pero-

nea y sus ramas terminales, así como
la poplítea infragenicular, el origen de
la arteria tibial anterior y del tronco

tibioperoneo, son de difícil insonación.
4. En el sector aortoilíaco, los proble-

mas surgen en pacientes obesos, con

gas intestinal, arterias ilíacas tortuo-
sas, o ascitis.

En todo caso, el caballo de batalla de la
CA es la selección del vaso idóneo para la
anastomosis distal en aquellos enfermos

con los tres conductos distales principa-
les permeables y la distinción entre las
que serían colaterales hipertróficas y los

vasos de conducción.
Hay muy pocos estudios en los que se

compare específicamente la fiabilidad de

la CA con la de la arteriografía, sin que la
clínica sea la principal variable. En este
sentido, creemos que el presente trabajo
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es un nuevo paso en el conocimiento de
las posibilidades diagnósticas de la eco-

grafía Doppler.

Utilidad de la cartografía arterial
en el manejo terapéutico de
enfermos con isquemia crítica

El segundo estadio fue valorar la capaci-
dad de la CA en la toma de decisiones

terapéuticas. Para ello, efectuamos un es-
tudio prospectivo y comparativo de la
CA como único método de planificación

de la estrategia terapéutica en pacientes
con isquemia crítica de MMII, en los que
había indicación primaria de interven-

ción quirúrgica.
Durante el año 2002 se reclutaron 112

enfermos, 82 hombres y 30 mujeres, con

una edad media de 70,5 años (r = 4192).
Padecían isquemia crítica de los MMII se-
gún la definición del TASC Working Group.

Cabe destacar la múltiple patología
asociada en este grupo:
– Tabaquismo en el43,75%, con un ín-

dice paquete/año de 28,5 de media.
– HTA en el 53,6%; controlada con die-

ta o un sólo fármaco en el 27,7%, con

dos fármacos en el 21,4%, y con más
de dos fármacos en el 4,5%.

– Diabetes mellitus en el 62,5%; de tipo

II en tratamiento con antidiabéticos
orales, en el 35,7%, y con insulinote-
rapia, en el 24,1%; el 2,7%, de tipo I.

– Dislipemia en el 31,2%; en el15,2%,
controlada con dieta, y en el 16,1%,
con fármacos.

– Cardiopatías en 34,8%.
– Insuficiencia cerebrovascular en for-

ma de AIT o ictus en el 16,1%.

– EPOC en el 12,5%.
– Insuficiencia renal en el 8,9%.

A todos ellos se les practicó una CA de
MMII y se planificó, según sus hallaz-

gos, la terapéutica a emplear. Fueron cri-
terios de exclusión aquellos pacientes en
los que la amputación primaria aparecía

como una opción plausible. En la mitad
de los casos se llevó a cabo arteriografía,
bien por la posibilidad de amputación

primaria o bien por la consideración de
examen no concluyente.

Los pacientes se dividieron en dos

grupos de decisión terapéutica:
– Grupo A: decisión terapéutica basada

sólo en cartografía.

– Grupo B: decisión terapéutica basada
en la CA y en la arteriografía.

Los grupos no presentaran diferencias es-
tadísticamente significativas cualitativas
(χ2) ni cuantitativas (t de Student) entre sí

(p > 0,05).
Registramos la permeabilidad al mes

y a los seis meses en ambos grupos y la

comparamos mediante logrank.
En la tabla II mostramos los resulta-

dos que obtuvimos en este estudio.

En relación con el grado de concordan-
cia entre arteriografía y cartografía, halla-
mos un 92,8% (p < 0,0001). Esta evalua-

ción se efectuó sólo en el grupo B, al ser el
que poseía ambas pruebas diagnósticas.

Finalmente, analizamos el grado de

coincidencia entre la arteriografía y los
hallazgos intraoperatorios, así como tam-
bién el grado de coincidencia entre la CA

y los hallazgos intraoperatorios. Los re-
sultados fueron de 89,5% para la arterio-
grafía y 92,3% para la CA (p < 0,0001).



SELECCIÓN DE PACIENTES PARA CIRUGÍA ENDOVASCULAR

S119ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S112-S124

Discusión

La decisión terapéutica, tradicionalmen-

te, se ha basado en la clínica y en la ex-
ploración física del enfermo, apoyada por
diversas pruebas no invasivas (presio-

nes segmentarias, índice tobillo/brazo y
pletismografía). Sin embargo, la estrate-
gia quirúrgica dependía de los hallazgos

arteriográficos; es decir, la arteriografía
era el patrón de referencia para planifi-
car la técnica quirúrgica. Es evidente que

la angiografía presenta algunos incon-
venientes, de entre los que destacamos
las complicaciones locorregionales por

la punción y los efectos secundarios de
los contrastes. Con la adquisición de una
mayor experiencia y el desarrollo de las

técnicas ecográficas, hay más grupos que
se han incorporado a la ecografía Do-
ppler como instrumento de estudio y

manejo de la enfermedad estenoticoclu-
siva de las arterias de los MMII. Es clá-
sico el trabajo de Jager et al [7], en el que

se sugirió por primera vez el uso de los
ultrasonidos para el estudio del síndro-
me isquémico. Posteriormente, diversas

publicaciones [811] proponían la uti-
lidad de la ya denominada CA, como ins-

trumento único de diagnóstico y de pla-
nificación quirúrgica de la enfermedad
arterial oclusiva de los sectores aortoilía-

co y femoropoplíteo. Ya en 1996, Kara-
cagil et al [5] anunciaban la utilidad de la
CA para el estudio de los vasos distales,

posteriormente corroborada por otras pu-
blicaciones [1,6]. En los 23 últimos años
han aparecido trabajos que no dejan lu-

gar a dudas sobre la función que puede
desempeñar la ecografía en el manejo de
los enfermos con isquemia crítica de las

extremidades inferiores [12,13].
Toda la literatura consultada, sin ex-

cepción, toma como criterio de lesión

significativa la estenosis igual o supe-
rior al 50% de la luz del vaso estudiado,
que corresponde a una relación de VSM

estenosis/preestenosis entre 2 y 2,5. Sen-
sier et al [1] justifican la utilización del
cociente 2 por análisis de curvas ROC, al

obtener cifras máximas de sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo
y negativo y correlación κ. En nuestro

Tabla II. Resultado del estudio de la utilidad de la cartografía arterial en el manejo terapéutico de

enfermos con isquemia crítica.

Permeabilidad N.º pacientes/ Grupo A Grupo B Grupo A Grupo B p

N.º arteriografías (1 mes) (1 mes) (6 meses) (6 meses)

Tratamiento conservador 35/13 100% 100% 92% 90% 0,542

Tratamiento endovascular 15/8 100% 100% 100% 100% –

Cirugía aortoilíaca 8/4 100% 100% 100% 100% –

Cirugía infrainguinal 38/25 75% 95% 75% 95% 0,064

Miscelánea 8/2 100% 100% 100% 100% –

Amputación mayor 10/5 – – – – –
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caso, hemos utilizado el criterio de este-

nosis significativa mayor igual al 70%
de la luz del vaso, y que corresponde a
una relación entre las VSM mayor o igual

a tres. Con ello, pretendemos ajustarnos
mejor a la clínica, dado que este valor
del 70% de estenosis se equipara con la

estenosis crítica y produce síntomas is-
quémicos. Por otro lado, en el estudio de
validación de la ecografía en nuestro la-

boratorio, obtuvimos la máxima sensibi-
lidad, especificidad, valor predictivo po-
sitivo y negativo e índice κ para una VSM

= 3. Coincidir con otros trabajos [14], la
presente serie, con la práctica totalidad de
los pacientes afectados de lesiones multi-

segmentarias, muestra que no hubo em-
peoramiento de los parámetros de fiabili-
dad. Creemos que el hecho de considerar

una relación alta de velocidades (mayor
que tres), y no valores absolutos, contri-

buye a que los hallazgos, aun en presen-

cia de flujos con velocidades disminui-
das, sean constantes (Figs. 3 y 4).

En nuestro estudio, el 50% de los pa-

cientes requirió arteriografía como com-
plemento a la CA para la toma de deci-
sión terapéutica. El grupo donde se ne-

cesitó más el uso de esta técnica invasiva
fue en el de las derivaciones distales. Así,
de los ocho realizados, siete precisaron

confirmación arteriográfica de los datos
ecográficos, pero sólo hubo discordan-
cia entre las pruebas en un caso. Por el

contrario, la decisión de tratamiento con-
servador, se adoptó en la mayoría de los
casos por cartografía, sin que hubiese

necesidad de cambiar la decisión tera-
péutica a corto plazo. Aquellos pacien-
tes en los que la decisión terapéutica in-

cluía una amputación primaria se exclu-
yeron del estudio. Globalmente, el grado

Figura 3. Aceleración del flujo en una estenosis de la arteria femoral superficial.
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de coincidencia entre ambas pruebas fue
del 92,8% (p < 0,0001).

La confianza en la prueba diagnóstica
contribuye de forma eficaz a los resulta-
dos de la intervención quirúrgica. En nues-

tro estudio, la fiabilidad de la CA aumen-
ta progresivamente, con la confianza del
propio cirujano. No creemos que este test

deba ser impuesto en un servicio de An-
giología y Cirugía Vascular de forma
rápida; antes al contrario, el progresivo

conocimiento de esta técnica no invasiva
y sus limitaciones mejorará paulatinamen-
te su capacidad de decisión terapéutica.

Es más, en caso de duda por parte del ci-
rujano, se puede completar mediante ar-
teriografía en el quirófano. A pesar de estar

en una fase de implantación, se han obte-
nido beneficios tangibles, como son la
reducción en un 50% del número de ex-

ploraciones diagnósticas invasivas, con
el consiguiente ahorro económico, y re-
ducción de las estancias hospitalarias,

además de la mejora de la calidad de vida
para el enfermo.

Uno de los mejores parámetros para
valorar si una prueba diagnóstica tiene
utilidad para la planificación de la técnica

quirúrgica es compararla con los hallazgos
anatomicos encontrados en el acto quirúr-
gico. Para ello, determinamos en nuestro

trabajo el grado de coincidencia de la CA
con los hallazgos intraoperatorios y con la
arteriografía. En esta valoración se exclu-

yeron los pacientes tratados de forma con-
servadora y los que se amputaron prima-
riamente. El grado de coincidencias fue

del 92,3% para la cartografía y del 89,5%
para la arteriografía (p < 0,0001).

Una técnica correcta condiciona el

pronóstico en el postoperatorio inmedia-
to de la cirugía de revascularización [15].
En este sentido, al ser todas las revascu-

larizaciones evaluadas mediante la arte-
riografía intraoperatoria, esta variable se
reduce considerablemente. Consecuente-

mente, la variable indicación quirúrgica
puede evaluarse por la permeabilidad
postoperatoria. La valoración de la per-

meabilidad al mes y a los seis meses de la
cirugía indicada mediante CA o bien
mediante arteriografía, por grupos tera-

péuticos, no reveló diferencias significa-
tivas (p > 0,05); por tanto, es un elemento
más que avala la utilización de la CA como

único instrumento diagnóstico para la
toma de decisiones terapéuticas.

Conclusión

1. Tanto por la revisión de la bibliogra-
fía como por nuestra experiencia, po-
demos concluir que la CA es un mé-

Figura 4. Turbulencias y mosaico de colores causados por la estenosis de
la figura 3.



ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S112-S124

M.A. CAIROLS, ET AL

S122

1. Sensier Y, Fishwick G, Owen R, Pemberton
M, Bell PFR, London NJM. A comparison be-
tween colour duplex ultrasonography and ar-
teriography for imaging infrapopliteal arterial
lesions. Eur J Vasc Endovasc Surg 1998; 15:
4450.

2. Eiberg JP, Madycki G, Hansen MA, Christians-
en S, Gronval JB, Schroeder TV. Ultrasound
imaging of infrainguinal arterial disease has a
high interobserver agreement. Eur J Vasc End-
ovasc Surg 2002; 24: 2939.

3. Beales JSM, Adcock FA, Frawley JE, Nathan
BE, McLachlan MSF. the radiological assess-
ment of disease of the profunda femoris ar-
tery. Br J Radiol 1971; 44: 8549.

4. Ligush J Jr, Reavis SW, Pressier JS, Hansen
KJ. Duplex ultrasound scanning defines oper-
ative strategies for patients with limb-threat-
ening ischemia. J Vasc Surg 1998; 28: 48291.

5. Karacagil S, Löfberg AM, Granbo A, Lörelius
LE, Bergqvist D. Value of duplex scanning in
evaluation of crural and foot arteries in
limbs with severe lower limb ischaemia –a pro-
spective comparison with angiography. Eur J
Vasc Endovasc Surg 1996; 12: 3003.

6. Ascher E, Mazzariol F, Hingorani A, Salles-
Cunha S, Gade P. The use of duplex ultrasound
arterial mapping as an alternative to conven-
tional arteriography for primary and second-
ary infrapopliteal bypasses. Am J Surg 1999;
178: 1625.

7. Jager KA, Phillips DJ, Martin RL. Non-inva-
sive mapping of lower limb arterial lesions.
Ultrasound Med Biol 1985; 11: 51521.

8. Sensier Y, Hartshorne T, Thrush A, Nydahl S,
Bolia A, London NJM. A prospective compar-

Bibliografía

ison of lower limb colourcoded duplex scan-
ning with arteriography. Eur J Vasc Endovasc
Surg 1996; 11: 1705.

9. Moneta GL, Yeager RA, Antonovic R. Accu-
racy of lower extremity arterial dupplex map-
ping. J Vasc Surg 1992; 15: 27584.

10. Koelemay MJW, Den Hartog D, Prins MH,
Kromhout JG, Legemate DA, Jacobs MJHM.
Diagnosis of arterial disease of the lower ex-
tremities with duplex ultrasonography. Br J
Surg 1996; 83: 4049.

11. Pemberton M, London NJM. Colour flow du-
plex imaging of occlusive arterial disease of
the lower limb. Br J Surg 1997; 84: 9129.

12. Mazzariol F, Ascher E, Hingorani A, Gun-
duz Y, Yorkovich W, SallesCunha S. Low-
er-extremity revascularisation without pre-
operative contrast arteriography in 185 cas-
es: lessons learned with duplex ultrasound
arterial mapping. Eur J Vasc Endovasc Surg
2000; 19: 50915.

13. Koelemay MJW, Legemate DA, DeVos H,
VanGurp AJ, Balm R, Reekers JA. Duplex
scanning allows selective use of arteriogra-
phy in the management of patients with se-
vere lower leg arterial disease. J Vasc Surg
2001; 34: 6617.

14. Aly S, Jenkins MP, Zaidi FH, ColeridgeSmith
PD, Bishop CC. Duplex scanning and effect
of multisegmental arterial disease on its accu-
racy in lower limb arteries. Eur J Vasc Endo-
vasc Surg 1998; 16: 3459.

15. Cairols MA. Factores que condicionan la per-
meabilidad de una derivación femoropoplítea.
In Reintervenciones en el sector femoropoplí-
teo y distal. Barcelona: Uriach; 2000.

todo suficiente en la mayoría de los
casos para el manejo del paciente

isquémico.
2. En términos globales de fiabilidad, la

CA se equipara a la arteriografía para

el estudio de la enfermedad estenoti-
coclusiva de las extremidades infe-
riores.

3. La CA permite reducir en un 50% la

realización de arteriografías en la pla-
nificación de la estrategia quirúrgica

en pacientes con isquemia crítica de
los MMII.

4. Quedan zonas, como los troncos dis-

tales y el eje iliofemoral, de difícil in-
sonación en anatomías poco propicias,
en donde la arteriografía es aún nece-

saria para la planificación quirúrgica.
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UTILIDAD Y LIMITACIONES DE LA
CARTOGRAFÍA DOPPLER EN EL MANEJO
DEL PACIENTE ISQUÉMICO

Resumen. Tradicionalmente, la arteriografía
se ha considerado el único test diagnóstico
que permitía la toma de decisiones terapéuti-
cas en los pacientes con isquemia de miem-
bros inferiores. Recientemente, la incorpora-
ción de la tecnología eco-Doppler ha permitido
evaluar pacientes no sólo con finalidades diag-
nósticas, sino también terapéuticas. En este
trabajo se realiza una descripción detallada
del protocolo seguido en nuestro servicio para
el estudio del árbol arterial desde la aorta
terminal hasta los troncos distales. Conside-
ramos de importancia capital el estudio deta-
llado y minucioso de todos los vasos. El as-
pecto morfológico orienta de dónde se halla la
posible lesión para después efectuar la valo-
ración hemodinámica mediante Doppler pul-
sado. Una estenosis superior al 70% se consi-
dera significativa desde el punto de vista
hemodinámico. Se valora utilizando la rela-
ción entre las velocidades sistólicas en el lu-
gar de la máxima estenosis y la velocidad máxi-
ma preestenótica. Consideramos una estenosis
significativa cuando la relación entre ambas
velocidades era igual o superior a 3. No tuvi-
mos en consideración los parámetros de velo-
cidades absolutas para evitar variabilidad.
Este procedimiento diagnóstico se mostró muy
fiable cuando se compara con la arteriografía
diagnóstica en todos los sectores estudiados,
excepción hecha de la tercera porción de la
poplítea y del origen de los troncos distales.
Hallamos también un valor κ bajo en la arte-
ria femoral común, posiblemente debido al
error en la identificación del tronco principal
con colaterales. Finalmente, se probó la car-
tografía para conocer su capacidad de tomar
decisiones terapéuticas en 112 enfermos afec-
tos de isquemia crítica. Para ello efectuamos
un estudio prospectivo, dividendo a los pa-
cientes en dos grupos diferentes: en uno, el
tratamiento se basó sólo en la cartografía; en
el otro, en la arteriografía. El grado de con-
cordancia entre los dos tests fue del 92,8%
(p< 0,0001). En el 92,3% de los casos hubo
acuerdo entre los hallazgos de la cartografía

UTILIDADE E LIMITAÇÕES
DA CARTOGRAFIA DOPPLER NO
TRATAMENTO DO DOENTE ISQUÉMICO

Resumo. Tradicionalmente, a arteriografia
tem sido considerada o único teste diagnós-
tico que permitia a tomada de decisões te-
rapêuticas nos doentes com isquemia dos
membros inferiores. Recentemente, a incor-
poração da tecnologia eco-Doppler permitiu
avaliar doentes não só para fins diagnósti-
cos, como também terapêuticos. Neste tra-
balho realiza-se uma descrição pormenori-
zada do protocolo seguido no nosso serviço
para o estudo do tronco arterial desde a aorta
terminal até aos troncos distais. Considera-
mos de importância capital o estudo detalha-
do e minucioso de todos os vasos. O aspecto
morfológico orienta onde se acha a possível
lesão para depois efectuar a avaliação he-
modinâmica mediante Doppler pulsado. Uma
estenose superior a 70% é considerada sig-
nificativa sob o ponto de vista hemodinâmi-
co. Avalia-se, utilizando a relação entre as
velocidades sistólicas no local de máxima
estenose a velocidade máxima pré-estenóti-
ca. Consideramos uma estenose significati-
va quando a relação entre ambas as veloci-
dades era igual ou superior a 3. Não tivemos
em consideração os parâmetros  de veloci-
dades absolutas para evitar variabilidade.
Este procedimento diagnóstico mostrou-se
muito fiável em comparação com a arterio-
grafia diagnóstica em todos os sectores es-
tudados, excepção feita para a terceira
porção da popliteia e da origem dos troncos
distais. Achamos também um valor κ  baixo
na artéria femoral comum, possivelmente de-
vido ao erro na identificação do tronco prin-
cipal com colaterais. Por fim, provou-se a
cartografia para conhecer a sua capacidade
de tomar decisões terapêuticas em 112 do-
entes com isquemia crítica. Nesse contexto,
efectuámos um estudo prospectivo, dividin-
do os doentes em dois grupos diferentes: num,
o tratamento baseou-se apensas na carto-
grafia; noutro, na arteriografia. O grau de
concordância entre os dois testes foi de 92,8%
(p< 0,0001). Em 92,3% dos casos houve con-
cordância entre os achados da cartografia e
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y los peroperatorios, y hubo un grado de con-
cordancia del 89,5% entre los hallazgos
preoperatorios y la arteriografía preoperato-
ria. En resumen, a medida que la cartografía
gana adeptos entre los miembros de nuestro
servicio disminuye el numero de arteriogra-
fías. En este estudio ahorramos hasta el 50%.
No obstante, aún quedan áreas en donde la
cartografía no presenta una fiabilidad acep-
table y sigue siendo un problema a resolver.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S112-24]
Palabras clave. Arteriografía. Cartografía. Eco-
Doppler. Isquemia de miembros inferiores.

per-operatórios, e houve concordância de
89,5% entre os achados pre-operatórios e a
arteriografia pre-operatória.  Em resumo, à
medida que a cartografia ganha adeptos en-
tre os membros do nosso serviço diminui o
número de arteriografias. Neste número
poupamos até 50%. Contudo, embora per-
maneçam áreas onde a cartografia não apre-
sente uma fiabilidade aceitável e segue sen-
do um problema por resolver. [ANGIOLOGÍA
2003; 55: S112-24]
Palavras chave. Arteriografia. Cartografia. Eco-
Doppler. Isquemia dos membros inferiores.
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Aplicabilidad de la cirugía endovascular
al sector femoropoplíteo distal

J.M. Gutiérrez-Julián, L. Camblor-Santervás, M.J. Ramos-Gallo,
J.A. Carreño-Morrondo, F. Vaquero-Lorenzo

Introducción

Desde que Dotter y Judkins, en 1964 [1],
describieron por primera vez el tratamien-

to endovascular (TEV) con catéter de an-
gioplastia en la arteriopatía oclusiva peri-
férica (AOP), la angioplastia transluminal

percutánea (ATP) se ha aplicado en la ar-

teria femoral superficial (AFS) y en la po-
plítea durante más de 35 años. Los mate-
riales y las técnicas de cateterización y

dilatación se han perfeccionado, los espe-
cialistas se han entrenado y todavía lo
hacen, y la aplicación de la ATP –y ahora

THE APPLICABILITY OF ENDOVASCULAR SURGERY
TO THE DISTAL FEMORAL-POPLITEAL SECTOR

Summary. Introduction. The use of angioplasty as the primary treatment for infrainguinal
peripheral occlusive arteriopathy (POA) has increased in recent years due to progress made
in endovascular techniques, its low morbidity and presumably low costs, and results are
similar to those obtained with surgery. Method. We conducted a systematic survey of the
literature published in the MEDLINE and PubMed databases using the keywords indicated
below and the TASC (TransAtlantic Inter-Society Consensus) guidelines for the management
of POA. Infrainguinal percutaneous transluminal angioplasty (PTA) in patients with intermit-
tent claudication (IC) and critical ischemia (CI) offer permeabilities of 55-80 and 12-78%,
respectively, at 1 year. Limb salvage rates, however, reach 60-87% at 5 years. Factors that
forecast a favourable outcome are claudication against CI, non-diabetic patients, proximally
located short stenosis-occlusions, good drainage and the absence of post-angioplasty resid-
ual stenosis. Laser-assisted PTA and atherectomy did not improve on the results of PTA alone.
Conclusions. The proper selection of anatomically suitable lesions is still essential if we are
to obtain good results. PTA does not offer any clinical benefits in cases of mild-moderate IC.
In CI, whose benefits are more apparent, only a minority (5-35%) are likely to be candidates
for PTA if they are selected on the basis of their anatomy being favourable. The use of stents
in the infrainguinal sector is only justified in cases where PTA has failed or there are acute
complications. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S125-44]
Key words. Critical ischemia. Endovascular therapy. Femoral-popliteal sector. Intermittent clau-
dication. Percutaneous transluminal angioplasty. Peripheral occlusive arteriopathy. Stent.

Selección de pacientes para cirugía endovascular
del  sector femoropoplíteo distal
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la colocación de endoprótesis vasculares
o stents– en la AOP se ha difundido más.

Sin embargo, sus resultados todavía son
confusos y controvertidos, por que no se
han estandarizado ni las indicaciones, ni

los resultados, ni su análisis estadístico.
Muchos de los trabajos existentes mez-
clan enfermos con claudicación intermi-

tente y pacientes con isquemia crítica (IC);
en otros, falla la estratificación de resulta-
dos [2], y aun otros incluyen las experien-

cias iniciales, anteriores a los últimos de-
sarrollos técnicos, que incluyen sistemas
de punción y cateterización menos trau-

máticos, guías hidrofílicas cada vez más
finas y dirigibles, balones de angioplastia
de baja presión, métodos de imagen digital

de alta resolución (road mapping), con-
trastes angiográficos menos tóxicos, etc.

La cirugía de revascularización infra-

inguinal es el método más reconocido en
el tratamiento de pacientes con AOP de
miembros inferiores (MMII) en situación

de IC, debido a sus buenos resultados,
ampliamente probados [3]. Sin embargo,
su tasa de complicaciones tampoco es

despreciable, y el continuo desarrollo de
las técnicas endovasculares ha hecho que
se haya propuesto la ATP como una téc-

nica segura y efectiva, y una alternativa
menos cara que la cirugía de revasculari-
zación abierta para el tratamiento de la

IC y la claudicación invalidante de MMII.
La efectividad bien contrastada de la an-
gioplastia en el sector aortoilíaco, su na-

turaleza menos invasiva y la obtención
de buenos resultados en casos seleccio-
nados ha tenido como consecuencia un

aumento progresivo, muchas veces no jus-
tificado, de esta modalidad terapéutica
como tratamiento primario de las oclu-

siones y estenosis sintomáticas de las
arterias infrainguinales; se extienden las

indicaciones de la ATP a lesiones cada
vez más largas, más distales, con peor
salida distal, especialmente en pacientes

de alto riesgo quirúrgico y escasas posi-
bilidades quirúrgicas, lo que comporta,
consecuentemente, la comunicación de

resultados cada vez menos favorables. El
objetivo de este artículo es hacer una re-
visión sistemática de la literatura publi-

cada a través de la consulta de dos bases
bibliográficas habituales (MEDLINE y
PubMed) utilizando los siguientes térmi-

nos de búsqueda: infrainguinal percuta-

neous transluminal angioplasty, femoro-

popliteal angioplasty, infrapopliteal an-

gioplasty, stent, peripheral atherosclerotic

disease, critical limb ischuemia e inter-

mittent claudication, con el objetivo de

intentar aclarar qué subgrupo de enfer-
mos con AOP infrainguinal se pueden
beneficiar realmente del TEV en el sec-

tor femoropoplíteo distal (FPD), si se tie-
ne en cuenta el éxito técnico y clínico de
los procedimientos.

Factores que afectan a los
resultados de la ATP infrainguinal

Los factores que afectan a los resultados

de la ATP infrainguinal podemos resu-
mirlos como muestra la tabla I.

Características de la lesión

Localización

La permeabilidad de la ATP a largo plazo

depende de la localización del segmento
arterial dilatado. Así, las arterias de gran
calibre y las lesiones de localización, ofre-
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cen mayores tasas de permeabilidad a cor-

to y largo plazo, con resultados cada vez
peores según avanzamos a lo largo del
árbol arterial. Esto no sólo es cierto cuan-

do comparamos los resultados de la ATP
ilíaca frente a la femoropoplítea (per-
meabilidad a cinco años del 60% frente al

38%), sino que, igualmente, dentro del
segmento infrainguinal, la angioplastia del
sector femoropoplíteo tiene mejores re-

sultados que la ATP infrapoplítea [4].

Longitud de la lesión

En la actualidad, casi todas las estenosis

y oclusiones cortas pueden recanalizarse
percutáneamente. Sin embargo, una gran
longitud de la lesión se considera como

uno de los factores que reducen el éxito
técnico y la duración de la ATP infrain-
guinal [5]. Aunque los análisis recientes

suelen incluir un predominio de pacientes
con lesiones más largas, la ATP de lesiones
superiores a 7-10 cm tienen un resultado

limitado a largo plazo, mientras que las de
3 cm o menores obtienen mejores resulta-
dos [5]. Los resultados de la ATP infrain-

guinal según la longitud de la lesión mues-
tran un marcado empeoramiento del éxito
a los cinco años según la longitud de la

lesión: 40% para estenosis entre 0 y 9 cm,
29% para estenosis entre 9 y 14 cm, y 17%
para las mayores de 14 cm [6].

Estenosis frente a oclusión

Este factor se consideraba en el pasado

como uno de los determinantes más deci-
sivos para el éxito de la técnica y la dura-
ción de la ATP femoropoplítea. Hoy en

día, con la aparición de nuevas guías y
catéteres de angioplastia, más del 90-95%
de las lesiones se pueden atravesar y dila-

tar satisfactoriamente. Los fracasos técni-
cos, aunque poco frecuentes, suelen ser el
resultado de no conseguir atravesar la le-

sión con la guía, y aparecen casi exclusiva-
mente en los casos de oclusión, lo que re-
baja el punto de partida de las curvas de

permeabilidad en las tablas de superviven-
cia de los casos de oclusión frente a las
estenosis. Sin embargo, una vez superada

la oclusión con la guía y dilatada con éxito,
presenta, generalmente, la misma per-
meabilidad esperada que una estenosis de

Tabla I. Resumen de los factores que afectan al resultado de los procedimien-

tos endovasculares en el tratamiento de la arteriopatía oclusiva periférica.

Características de la lesión

Localización de la lesión

Longitud de la lesión

Estenosis frente a oclusión

Lesiones multifocales

Reestenosis

Otras características morfológicas (calcificación, excentricidad, etc.)

Patrón de afectación vascular

Enfermedad multisegmentaria

Drenaje distal hacia el pie (run off)

Características del paciente

Diabetes

Insuficiencia renal terminal

Indicación clínica para el procedimiento endovascular

Claudicación intermitente

Isquemia crítica

Factores derivados del procedimiento

Estenosis residual post-ATP

Disección limitante de flujo
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longitud equivalente [5]. Por tanto, la oclu-
sión es una variable de confusión que dis-

minuye el éxito técnico inicial, pero que
carece de cualquier otro efecto establecido
sobre la permeabilidad a largo plazo.

Lesiones multifocales

Las lesiones compuestas por múltiples es-

tenosis a lo largo del mismo segmento tie-
nen mayor probabilidad de presentar com-
plicaciones, como disecciones, estenosis

residual, reestenosis, por lo que los resulta-
dos de la ATP de estas lesiones son peores
que los referidos a las estenosis focales.

Otros determinantes
morfológicos de la lesión

Inicialmente, las lesiones concéntricas res-
ponden mejor a la ATP que las excéntricas,
y la calcificación de la lesión parece ejercer

un efecto negativo sobre los resultados [7].

Patrón de afectación arterial

Enfermedad multisegmentaria

Las estenosis u oclusiones de más de un
segmento arterial en una extremidad is-

quémica pueden dilatarse, pero cada le-
sión dilatada tiene su tasa de fallo, y el
fracaso en la dilatación de un segmento

puede afectar negativamente al resto del
procedimiento. No obstante, la mayoría
de los pacientes con dolor en reposo y

pérdida tisular tendrán una enfermedad
oclusiva multisegmentaria y puede ser ne-
cesario un tratamiento eficaz de varios

sectores para aliviar los síntomas. Ade-
más, algunos autores opinan que la recu-
peración eficaz del flujo sanguíneo en las

arterias tibioperoneas aumenta el período
de permeabilidad de la ATP del sector
femoropoplíteo [8].

Vasos de salida

Uno de los factores más influyentes para

predecir el éxito a largo plazo, con gran
relevancia para los pacientes con IC, es el
estado de la circulación de drenaje [5].

Los pacientes con dos o tres vasos de sa-
lida distal tienen una permeabilidad de la
ATP femoropoplítea de dos a tres veces

superior a los que tienen uno o ningún
vaso de drenaje. Un análisis retrospectivo
de la literatura según los vasos de drenaje

mostró una permeabilidad a los tres y cin-
co años del 67 y 62%, respectivamente,
en las estenosis femoropoplíteas con buen

drenaje (2-3 vasos); 53 y 48% en las oclu-
siones con buen drenaje; 49 y 43% en las
estenosis con mal drenaje, y 32 y 27% en

las oclusiones con mal drenaje [9].

Factores de riesgo del paciente

Los dos factores dependientes del pacien-
te con más influencia adversa sobre el éxito
de la ATP femoropoplítea son la presencia

de diabetes y la indicación del procedi-
miento por IC sobre la claudicación [5].
Los pacientes con claudicación tienen

mayores tasas de éxito a largo plazo y pre-
cisan menos amputaciones que los enfer-
mos con IC, generalmente asociado a que

éstos tienen una enfermedad arterial más
difusa, multisegmentaria y con peor sali-
da distal que, además, lleva asociada una

mayor comorbilidad. Sin embargo, es pro-
bable que los efectos de la diabetes y de la
IC se confundan estadísticamente con la

situación del drenaje y el alcance de la
enfermedad oclusiva en estos enfermos.
Los diabéticos con un buen drenaje distal

responden mejor a la ATP que los que lo
tienen malo. Los diabéticos a los que se
puede devolver el flujo directo al pie me-
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diante ATP infrapoplítea también evolu-
cionan bien, y se igualan sus resultados al

de los no diabéticos. Asimismo, es proba-
ble que los pacientes con enfermedad re-
nal en fase terminal respondan peor a la

ATP que el resto de los enfermos, debido
a una combinación de factores anatómi-
cos vasculares y metabólicos locales [10].

Factores dependientes

del procedimiento

Durante la realización de la angioplastia
pueden tener lugar eventos o complica-
ciones que, de no corregirse, podrían afec-

tar al resultado final de la misma. Fun-
damentalmente, son la disección que
produzca un flap importante y la esteno-

sis residual superior al 30%. La introduc-
ción de las endoprótesis vasculares ha su-
puesto un paso importante en la solución

de estas complicaciones y ha permitido
mejorar el éxito inicial y los resultados a
largo plazo.

Resumen de los factores

que afectan al resultado

de la angioplastia infrainguinal

De lo anteriormente expuesto, podemos
deducir que los factores que predicen un

resultado favorable de la ATP infrainguinal
son la claudicación intermitente como indi-
cación, frente a la IC, los pacientes no dia-

béticos, las lesiones cortas localizadas pro-
ximalmente, las estenosis frente a las
oclusiones, el buen drenaje distal y la au-

sencia de estenosis residual en la angiogra-
fía posterior a la ATP. Por otra parte, se ha
señalado también que, una vez recanaliza-

da una oclusión, la permeabilidad a largo
plazo no difiere en comparación con las
estenosis. La tasa de éxito técnico en las

estenosis supera el 90-95%; en las oclusio-
nes es del 85%. Por tanto, la eficacia de la

ATP infrainguinal depende en gran medida
de la selección anatómica adecuada, y en
menor medida, de la selección del paciente.

Tratamiento endovascular
en la claudicación intermitente

La claudicación intermitente es el síntoma

más precoz y más frecuente en los pacien-
tes con enfermedad arterial periférica. Se
considera, en general, una entidad benigna,

pero supone un fuerte marcador de eventos
cardiovasculares futuros, de tal forma que
el riesgo de pérdida de la extremidad se

eclipsa por el riesgo de morbimortalidad
cardiovascular [1-3]. Por tanto, la atención
a estos pacientes debe dirigirse hacia el

control de los factores de riesgo conocidos
en la progresión de la aterosclerosis y el
desarrollo de complicaciones aterotrombó-

ticas [11]. Aunque el 75% aproximadamen-
te de los claudicantes permanecen estables
o mejoran [5], algunos pueden empeorar de

forma progresiva hasta que llegan a una
gran incapacidad o un empeoramiento sig-
nificativo de su calidad de vida, lo que obli-

ga a considerar la necesidad de algún pro-
cedimiento invasivo.

Indicaciones para

el tratamiento endovascular

Aunque la indicación de tratamiento en

este grupo de pacientes es y será contro-
vertida, se puede afirmar, de forma gene-
ral, que a los pacientes con claudicación

leve que no produzca una interferencia
significativa con su estilo de vida, no se
les debe ofrecer un TEV, puesto que el
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ejercicio y el tratamiento médico obvian
la necesidad de procedimientos invasi-

vos; así lo corroboran diversos estudios
donde se recoge una mejoría en la capa-
cidad de deambulación del 150% en los

claudicantes que realizan ejercicio pro-
gramado [12]. Una revisión reciente de
la Cochrane Library (medicina basada

en la evidencia), basado en el análisis de
los resultados de dos estudios aleatori-
zados [13] multicéntricos concluye que

la angioplastia no aporta mayores bene-
ficios clínicos para la claudicación in-
termitente leve-moderada que el entre-

namiento y un tratamiento con ácido
acetilsalicílico (AAS). A pesar de esta
evidencia creciente, que sugiere que es-

tos enfermos se tratan mejor con fárma-
cos antiagregantes, control de factores
de riesgo cardiovasculares y ejercicio

[14], aparecen todavía artículos que, si
bien siguen sin demostrar una mejoría
clínica prolongada con la ATP, sí demues-

tran una menor progresión de la enfer-
medad y menores tasas de oclusión e in-
tensidad de las estenosis que el grupo

tratado médicamente [15].
No obstante, una serie de circunstan-

cias aconsejan valorar la necesidad de un

tratamiento más agresivo, como son:
1. Falta de respuesta suficiente al tratamien-

to de ejercicio, farmacológico y de mo-

dificación de los factores de riesgo.
2. Incapacidad grave del paciente, en

relación con su trabajo normal u otras

actividades importantes para él.
3. Ausencia de otra enfermedad que po-

dría limitar el ejercicio, incluso si la

claudicación mejora.
4. La morfología de la lesión ha de ser tal

que la intervención adecuada tendría

un bajo riesgo y una elevada probabili-
dad de éxito inicial y a largo plazo (le-

siones tipo A y B del documento TASC).

El número de angioplastias llevado a cabo

en pacientes con claudicación moderada-
grave es elevado. Los resultados varían,
pero de forma global la tasa de éxito pri-

mario se sitúa en el 90-100%, con per-
meabilidades a los 6 meses de alrededor
del 65-80%, 50-60% al año y 35-45% a los

cinco años, para estenosis-oclusiones cor-
tas del sector femoropoplíteo, y no se ob-
jetiva mejora de los resultados con la uti-

lización de endoprótesis vasculares [16].
Cuando el procedimiento se realiza con
éxito, normalmente comporta la desapari-

ción de los síntomas y la mejora de los
parámetros hemodinámicos, tanto en el
estudio de ecografía Doppler como en los

índices tobillo/brazo (ITB) postejercicio,
y proporcionan una mejoría de la calidad
de vida de los claudicantes [17]; además

de su utilidad en el tratamiento sintomáti-
co de la claudicación intermitente, la an-
gioplastia protegería contra el desarrollo

de IC a largo plazo, debido al tiempo adi-
cional ganado para el desarrollo de la cir-
culación colateral en una extremidad is-

quémica y al seguimiento más estrecho,
con la posibilidad de reintervención [17].
Este beneficio a corto plazo [18] (6 meses)

no perdura con el tiempo, de tal forma que,
a los 12 meses de seguimiento, aquellos
que siguieron programas de ejercicio man-

tuvieron mejores distancias de claudica-
ción que los sometidos a angioplastia, y a
los 24 meses no hay diferencias entre am-

bos grupos en cuanto a la distancia de clau-
dicación y la puntuación en los test de ca-
lidad de vida. También hay que tener en
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cuenta que la tasa global de complicacio-
nes para la ATP en los pacientes claudican-

tes se sitúa entre 5 y 9%.

Resumen de las indicaciones

de la angioplastia infrainguinal

como tratamiento de la claudicación

intermitente

Por todo lo anterior, podemos decir que,
para la claudicación leve-moderada, no se
justifica el uso generalizado del TEV en el

sector femoropoplíteo, dado que no demues-
tra mejores resultados que el ejercicio, el
tratamiento médico y los cambios en el es-

tilo de vida a medio y largo plazo. Sin em-
bargo, en un porcentaje reducido de pacien-
tes con claudicación invalidante en el que

han fallado las anteriores medidas y presen-
tan lesiones arteriales favorables, la angio-
plastia puede suponer una mejoría en su ca-

lidad de vida, aunque los beneficios no
parece que se mantengan a largo plazo.

Tratamiento endovascular
en la isquemia crítica

Como sucede en otras intervenciones fren-
te a la IC, el propósito del TEV es salvar

una extremidad funcional, dado que la re-
vascularización representa la única alter-

nativa a la amputación en la mayoría de
los pacientes. Se calcula que para pacien-
tes con IC es probable que sólo una mino-

ría (5-30%) sean candidatos para la ATP
si se seleccionan por su anatomía [19].
Aunque la reestenosis o la oclusión tardía

pueden acabar en una recidiva de la ulce-
ración o un empeoramiento hemodinámi-
co de la extremidad, rara vez excluye una

cirugía posterior o compromete sectores
vasculares adicionales. La ATP respeta,
además, la vena safena para su uso pos-

terior en la extremidad ipsilateral, con-
tralateral o en territorio coronario, y en
términos generales conlleva una menor

morbimortalidad en pacientes de edad
avanzada y alta  comorbilidad.

Indicaciones para

el tratamiento endovascular

Dado que la selección apropiada de las le-

siones anatómicamente idóneas es todavía
la clave para obtener buenos resultados y
que faltan criterios unificados a la hora de

seleccionar los mejores candidatos para el
TEV, el grupo de trabajo para el manejo de
la AOP del TASC (TransAtlantic Inter-So-

ciety Consensus) publicó en el año 2000
una guía básica de clasificación de las lesio-
nes arteriales femoropoplíteas e infrapoplí-

teas, con unas recomendaciones sobre la
mejor opción terapéutica en cada caso (Fig.
1) [20]. Sobre estas recomendaciones, algu-

nos grupos de trabajo, como los que forman
parte del CIRSE (Cardiovascular and Inter-
ventional Radiological Society of Europe)

han ampliado las indicaciones basadas en el
continuo avance de las técnicas endovascu-
lares que aumentan el éxito técnico de los

Figura 1. Representación gráfica de la clasificación

morfológica de las lesiones femoropoplíteas (A, B ,C
y D) según el grupo de trabajo del TASC [20]. AFC:
arteria femoral común; AFS: arteria femoral superfi-

cial; APD: arteria poplítea distal.
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procedimientos. Según este amplio consen-
so, el TEV es, actualmente, la opción de

revascularización recomendada para la en-
fermedad femoropoplítea en pacientes que
sufren claudicación invalidante o IC, en cuyo

estudio angiográfico aparezca una esteno-
sis única de menos de 3 cm que no afecte al
origen de la arteria femoral superficial (AFS)

o poplítea distal (lesiones tipo A del TASC),
y se amplía esta recomendación para las
estenosis u oclusiones únicas de menos de

5 cm que no afecten a la poplítea distal, o las
estenosis multifocales cada una menor de 3
cm; la CIRSE añade las estenosis u oclusio-

nes de 3 a 10 cm que no afecten a la poplítea
distal, aunque en estos casos no hay eviden-
cia de superioridad clara frente al tratamiento

quirúrgico (lesiones tipo B del TASC). Para
el resto de las lesiones, como las oclusiones
completas de la arteria femoral común y

superficial, oclusiones completas de la arte-
ria poplítea o de su trifurcación (lesiones
tipo D del TASC), así como las estenosis u

oclusiones únicas de más de 5 o 10 cm y las
multifocales de más de 3 cm, (lesiones tipo
C del TASC), los mejores resultados se con-

siguen con el tratamiento quirúrgico, y se
deja la ATP para aquellos pacientes de alto
riesgo o sin opción quirúrgica (Tabla II).

A pesar de que el TASC ha hecho tam-
bién una clasificación de las lesiones arte-
riales infrapoplíteas (Tabla III), no especi-

fica en ninguna de sus recomendaciones el
tratamiento de elección para cada una de
ellas. De todas formas, se acepta que el

TEV en este sector sólo se justifica en ca-
sos raros de salvamento de extremidad que
presenten lesiones anatómicamente favo-

rables con flujo directo al pie (lesiones tipo
A y B del TASC). En pacientes sin otras
opciones terapéuticas por alto riesgo qui-

rúrgico o sin posibilidades de cirugía y alta
probabilidad de perder la extremidad, se
puede intentar el TEV, ya que, ocasional-

mente, puede salvar la extremidad.

Recomendación 35 [20]

Tratamiento de elección para las lesiones
femoropoplíteas tipo A y D según el TASC:
‘El procedimiento endovascular es el tra-

Tabla II. Estratificación morfológica de las lesiones femoropoplíteas y recomen-

dación de tratamiento según el grupo de trabajo TASC [16]. AFS: arteria femoral

superficial; APD: arteria poplítea distal. a Ampliación de las categorías según la

CIRSE (Cardiovascular and Interventional Radiological Society of Europe).

Categoría

Tipo A (TASC)

Tipo B (TASC)

Tipo C (TASC)

Tipo D (TASC)

Descripción de la lesión

- Estenosis única < 3 cm

que no afecte al origen

de la AFS o poplítea distal

- Estenosis u oclusiones

3-5 cm que no afecten

a la APD

- Estenosis u oclusiones

3-10 cm que no afecten

a la APD a

- Estenosis muy

calcificadas < 3 cm

- Estenosis-oclusiones

múltiples <3 cm

- Estenosis u oclusión

única > 5cm

- Estenosis u oclusión

única >10 cm  a

- Estenosis u oclusiones

múltiples cada una de 3-5

cm, con o sin calcificación

- Oclusiones completas

de la AFC o AFS

- Oclusiones completas

de la poplítea o de la

trifurcación proximal

Tratamiento de elección

- Tratamiento endovas-

cular

- Buena indicación

de la ATP

- Posibilidad

de cirugía abierta

- No hay pruebas

de superioridad

de la ATP frente

a la cirugía abierta

- Es posible realizar

ATP, con menor

posibilidad de éxito

que con la cirugía

- ATP indicada en

pacientes de alto riesgo

- La cirugía es el trata-

miento de elección

- Papel muy limitado de

  la ATP con baja tasa

  de éxito a largo plazo

- ATP cuando no hay

opción quirúrgica

o en pacientes

de altísimo riesgo
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tamiento de elección para las lesiones tipo
A y la cirugía lo es para las tipo D’.

Tema crítico 10 [20]

Tratamiento de las lesiones de tipo B y C
según el TASC: ‘Se requieren más estudios

para efectuar cualquier recomendación fir-
me sobre el mejor tratamiento para las le-
siones tipo B y C según el TASC’. [Opinión

contraria del CIRSE: en la actualidad, el
TEV se utiliza más en las lesiones de tipo
B y C, con una razonable tasa de resultados

técnicos satisfactorios. Se necesitan más
estudios para efectuar cualquier recomen-
dación firme acerca de este punto, ya que

no existen pruebas científicas de la supe-
rioridad sobre la cirugía abierta.]

Resultados de
la angioplastia infrainguinal

Aunque los resultados corresponden a
otros capítulos de los que integran esta

monografía, la aplicabilidad de los proce-
dimientos sólo puede establecerse para

indicaciones concretas y sobre los resul-
tados obtenidos con ellas; se tratará, por
ello, de referencias genéricas y no especí-

ficas sobre los mismos, que probablemen-
te se analizarán más pormenorizadamen-
te en cada sector concreto.

El análisis de los resultados de la ATP
en este sector es muy complicado, dado
que en la mayoría de las series consultadas

no existen criterios rigurosos, ni para la
inclusión de los pacientes –se mezclan los
enfermos claudicantes con los que tienen

IC– ni para comunicar los resultados, por
lo que el análisis estadístico muchas veces
no es válido. Para uniformar los criterios

de comunicación de los resultados de la
ATP infrainguinal, la SVS/ISCVS (Socie-
ty for Vascular Surgery/Internacional So-

ciety for Cardiovascular Surgery) exige la
inclusión de los siguientes criterios para
considerar una ATP como exitosa:

1. Mejoría o desaparición de los síntomas
(incluida cicatrización de las lesiones).

2. Elevación de los ITB superior a 0,15.

3. Permeabilidad anatómica en el lugar de
la dilatación, demostrada por imagen.

Angioplastia femoropoplítea

Del análisis de las distintas series de ATP
femoropoplítea en la IC, se deduce que las

tasas de permeabilidad son inferiores a las
de la cirugía de revascularización [21,22].
Así, Löfberg et al  [23], sobre 121 procedi-

mientos en el sector femoropoplíteo en pa-
cientes con IC –68 en la AFS, 13 en la arteria
poplítea y 40 en ambas– refieren permeabi-

lidades globales a un año del 40%, y a los
cinco años, del 27%. El éxito primario de la
ATP en la AFS en oclusiones de más de 5 cm

Tabla III. Estratificación morfológica de las lesiones infrapoplíteas según el

grupo de trabajo TASC [31].

Categoría Descripción de la lesión

Tipo A (TASC) -Estenosis única < 1 cm en uno

de los vasos tibioperoneos

Tipo B (TASC) -Estenosis focales múltiples (2 o 3) de los vasos

tibioperoneos, cada una inferior a 1 cm de longitud

- Una o dos estenosis focales, cada una inferior

a 1 cm en la trifurcación tibial

- Estenosis tibial o peronea corta junto

a ATP femoropoplítea

Tipo C (TASC) -Estenosis de 1-4 cm

- Oclusiones de 1-2 cm

-Estenosis extensas de la trifurcación poplítea

Tipo D (TASC) -Oclusiones tibiales o peroneas >2 cm

-Enfermedad difusa de los vasos tibioperoneos
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fue del 12% a los cinco años; en cambio, fue
del 32% si la oclusión era menor de 5 cm

(Fig. 2). De 13 oclusiones de más de 10 cm,
hubo siete fallos y cinco reoclusiones a los
cinco meses. La tasa de salvamento de la

extremidad (en combinación con la cirugía)
fue del 86%. En la misma línea, un meta-
análisis basado en la revisión de una serie

larga de procedimientos endovasculares de-
muestra que la ATP del sector femoropoplí-
teo tiene el mismo riesgo de fallo a largo

plazo que la derivación protésica, y aproxi-
madamente el doble de riesgo que la deriva-
ción con material autólogo [24]. Otros au-

tores, como Karch et al [25], comunican
tasas de permeabilidad más elevadas, del
74% a un año, 62% a dos años, 57% a tres

años y 52% a cinco años, en lesiones en su
mayoría favorables (93% de estenosis y 72%
de oclusiones menores de 3 cm), pero refie-

ren, curiosamente, una discordancia entre
estas cifras de permeabilidad y el beneficio
clínico esperado (según los criterios de la

SVS/ICVS), con cifras de éxito clínico del
69% a un año, 54% a dos años, 49% a tres
años y 40% a cuatro años. El fracaso clínico

se dio, a pesar de la permeabilidad anatómi-
ca, en el 40% de los enfermos, y se debió, en
un 70%, a la progresión de la enfermedad

femoropoplítea, en un 17%, a la aparición
de lesiones ilíacas, y en un 11% a tibiales,
que suelen ocurrir a más largo plazo que la

reestenosis.
Numerosos trabajos corroboran lo ex-

puesto anteriormente en cuanto a la depen-

dencia de los resultados de la selección apro-
piada de las lesiones anatómicamente idó-
neas en cuanto a la longitud de las mismas

y el estado de los vasos de salida. De este
modo, Jeans et el [6] observaron que las es-
tenosis menores de 1 cm respondían signi-

ficativamente mejor a los cinco años que las
mayores de 1 cm (permeabilidad primaria

del 76% frente al 50%, p < 0,05). La dura-
ción de la ATP femoropoplítea en un subgru-
po de 37 pacientes con estenosis y dos o tres

vasos de salida era de 78% a los tres años;
por el contrario, las oclusiones con un mal
drenaje al pie mostraron una tasa de per-

meabilidad del 25%. Gallino et al [26] ob-
servaron que los pacientes con oclusiones
mayores de 3 cm y mal drenaje distal tenían

mayores tasas de reoclusión, en compara-
ción con aquellos que tenían estenosis foca-
les u oclusiones menores de 3 cm y drenaje

por dos o tres vasos (permeabilidad prima-
ria del 37% frente al 72% a los dos años).

Angioplastia infrapoplítea

La indicación universalmente aceptada
para la ATP de las arterias infrapoplíteas es

el rescate de la extremidad. La ATP infra-
poplítea también se puede utilizar para
rescatar un injerto de derivación distal fa-

llido y recuperar el flujo de salida distal.
El tratamiento de la IC derivada de la

oclusión de los vasos tibioperoneos es to-

davía un reto para el cirujano vascular. En
muchos casos, la IC afecta a pacientes an-
cianos, con mucha comorbilidad –la su-

pervivencia a los cinco años de los pacien-
tes con IC que precisan tratamiento quirúr-
gico o endovascular es sólo del 50%– y la

cirugía puede ser difícil por el edema, la
presencia de una infección extensa, de úl-
ceras, la ausencia de vena, etc. Un número

cada vez mayor de trabajos ha mostrado
una duración creciente de la ATP femoro-
poplítea en enfermos con buen drenaje dis-

tal; así, algunos autores han recomendado
la angioplastia de troncos distales como
complemento de la ATP femoropoplítea,
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para rescatar la extremidad,

cuando el drenaje de la panto-
rrilla es malo [27] (Fig. 3).

Aunque las tasas de éxito

técnico de la ATP infrapoplítea
recientemente publicadas, con
la utilización de nuevas guías y

balones de perfil bajo, han sido
excelentes (86-100%), sólo del
20 al 30% de los pacientes con

enfermedad distal tienen una
anatomía favorable para la an-
gioplastia [8]. Los artículos

publicados sobre la ATP infra-
inguinal en pacientes con IC
arrojan resultados muy dispa-

res, con tasas de permeabilidad
a un año del 12 al 70% [28],
debido, fundamentalmente, a la

gran variabilidad en la selección
de los pacientes. Sin embargo, se han seña-
lado resultados de salvamento de la extre-

midad del 60 al 80% a los dos años, porcen-
tajes que parecen depender de factores ana-
tómicos. Por ejemplo, Bakal et al [29]

observaron una tasa de rescate del 80% en
pacientes con flujo directo hacia el pie en al

menos un vaso tibial tras la ATP, mientras
que el porcentaje descendió a cero cuando
el flujo de salida distal se obstruía. El opor-

Figura 2. a) Angiografía digital que muestra una oclusión distal de la
arteria femoral superficial < 5 cm. b) Control angiográfico post-ATP.

a b a

b

Figura 3. a) Angiografía femoral que demuestra afectación multifo-
cal oclusiva de la arteria femoral superficial distal y la trifurcación
poplítea. b) Control angiográfico postangioplastia.



ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S125-S144

J.M. GUTIÉRREZ-JULIÁN, ET AL

S136

tuno control tras la ATP, con realización de
intervenciones secundarias, parece prolon-

gar significativamente la permeabilidad de
la ATP infrapoplítea.

Utilización auxiliar de endoprótesis

vasculares en el sector infrainguinal

Con el fin de mejorar los resultados a largo

plazo de la ATP en el sector infrainguinal,
y en base a los buenos resultados obteni-
dos con las endoprótesis vasculares en otros

sectores, como el coronario o el ilíaco, se
pensó que estos dispositivos podrían ser
un arma prometedora para prevenir el re-

troceso elástico (elastic recoil) y la reeste-
nosis tardía, y mantener permeable el seg-
mento dilatado. Sin embargo, a pesar de

que la experiencia con la colocación de
endoprótesis vasculares infrainguinales en
la enfermedad FPD es escasa, los resulta-

dos no han sido los esperados.
Las lesiones más problemáticas para la

ATP infrainguinal son las estenosis excén-

tricas, las estenosis y oclusiones de segmento
largo y las estenosis debidas a la hiperplasia
de la íntima en las anastomosis del injerto.

La colocación de endoprótesis vasculares
podría ser una solución; sin embargo, aun-
que los resultados intermedios y precoces

son, por lo general, excelentes, y muchos
casos de fracaso de la angioplastia se han
convertido en éxitos precoces tras la intro-

ducción de la endoprótesis vascular, la rees-
tenosis que causa la hiperplasia de la íntima
en el segmento soportado por la endopróte-

sis es bastante habitual en los primeros 3 a
6 meses tras al tratamiento. Las tasas me-
dias de estenosis indicadas son del 30% al

primer año (intervalo 19-53%) y del 40% a
los tres años (intervalo 28-82%), sin dife-
rencias significativas entre los distintos ti-

pos de endoprótesis (Wallstent, Palmaz, etc.)
[30]. El desarrollo de endoprótesis recubier-

tas puede que limite o prevenga las reeste-
nosis causadas por hiperplasia intimal, al
recubrir una amplia longitud del lecho arte-

rial lesionado y aportar una superficie me-
nos trombogénica al flujo que la de la pared
arterial gravemente lesionada. Esta alterna-

tiva está actualmente en fase de ensayo, pero
su eficacia todavía no se ha probado sufi-
cientemente en el sector infrainguinal.

Por tanto, podemos decir que, aunque
las endoprótesis vasculares no aportan
ventajas adicionales sobre la ATP aislada,

debido a la alta tasa de reestenosis en el
tratamiento de la IC o la claudicación inva-
lidante, existen pruebas de que pueden

desempeñar un papel importante en la re-
cuperación del fallo de una ATP atribuible
a una disección inducida por la misma,

retroceso elástico o trombosis aguda [31].

Recomendación 36 [31]

Endoprótesis vasculares femoropoplíteas
en la AOP: ‘La colocación de una endo-
prótesis vascular femoropoplítea como

abordaje primario en TEV de la claudica-
ción intermitente o la IC, no se indica. Sin
embargo, las endoprótesis pueden desem-

peñar un papel en el rescate de los fracasos
o complicaciones agudas de la ATP’.

Procedimientos endovasculares
diferentes a la angioplastia
y las endoprótesis vasculares

Aterectomía y láser

El intento de superar los resultados de la
ATP con o sin endoprótesis, así como de
abordar lesiones más amplias y comple-
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jas, ha llevado al diseño de distintos sis-
temas complementarios a la angioplastia

para la retirada de la placa de ateroma de
la luz del vaso.

Los distintos sistemas de aterectomía

consisten en dispositivos que progresan
sobre guía, con un cabezal rotatorio distal
que produce la resección o pulverización

de la placa del interior del vaso, y genera
fragmentos que, según el tipo, o bien son
aspirados por el sistema (Simpson Atero-

Trac ) o bien son reabsorbidos por el sis-
tema reticuloendotelial sin causar pro-
blemas embólicos distales (Auth Rota-

blator ). El tipo de lesiones óptimas serían
las cortas y excéntricas. Las lesiones ul-
ceradas, hiperplásicas o concéntricas tam-

bién pueden tratarse satisfactoriamente.
En principio, el Auth Rotablator estaría
indicado para lesiones muy calcificadas,

en las que los sistemas de extirpación
como el AteroTrac se encuentran limi-
tados. La experiencia acumulada se ha cen-

trado fundamentalmente en el sector fe-
moropoplíteo. En general, se han obser-
vado buenas tasas de éxito inicial, del

80-100%. Sin embargo, la permeabilidad
a largo plazo es más limitada, con resul-
tados inferiores al 20-50% a dos años [32].

La tasa de complicaciones varía entre el 5
y el 20% [32]. Además de los problemas
comunes a la ATP, se han observado es-

pasmos locales en el área de aterectomía
y lesiones de la pared vascular.

La utilización del láser en el tratamien-

to de lesiones oclusivas arteriales se basa
en la utilidad de la energía térmica libera-
da específicamente sobre la placa de ate-

roma, lo que permitiría recanalizarla o
crear un canal sobre el que podríamos
pasar la guía y el balón de angioplastia.

Así, sería en las lesiones oclusivas, largas
y calcificadas donde estos sistemas ten-

drían su mayor utilidad. Sin embargo, los
resultados no han confirmado estas ven-
tajas teóricas [33]. Utilizando el láser sin

una posterior asociación del balón de an-
gioplastia, Rosenthal et al [34] consiguen
un éxito técnico inicial del 69% para es-

tenosis y del 50% para oclusiones. Con la
asociación de ATP, Douek et al [35] refie-
ren un éxito inicial del 92%, con una per-

meabilidad a los 6 meses del 60%. Esta
técnica presenta una elevada tasa de com-
plicaciones por lesión térmica y perfora-

ción arterial (19%). Este hecho, junto con
los malos resultados obtenidos y el eleva-
do coste de equipamiento, han justificado

el paulatino abandono de esta técnica.
Por tanto, aunque no existen muchos

datos publicados sobre la utilización de la

ATP asistida por láser y la aterectomía en
las lesiones femoropoplíteas distales, és-
tas no mejoran los resultados clínicos y

técnicos, en comparación con la ATP en
solitario.

Fibrinólisis y angioplastia

El empleo de fibrinólisis local selectiva
en la IC del FPD se justifica por la lisis del

trombo formado sobre la lesión estenóti-
ca preexistente y su extensión proximal y
distal. El objetivo final consiste en la iden-

tificación de dicha lesión y su tratamiento
ulterior por métodos quirúrgicos o endo-
vasculares. El tratamiento trombolítico no

debe aplicarse de forma sistémica, sino
localmente, con colocación del catéter de
infusión dentro o en la proximidad de la

lesión a tratar.
Los estudios TOPAS (Thrombolysis

or Peripheral Artery Surgery) [36] y el
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STILE (Surgery versus Thrombolysis for
Ischemia of the Lower Extremity) [37]

hacen notar que se reduce la necesidad de
procedimientos quirúrgicos mayores en
los pacientes que siguieron tratamiento

fibrinolítico, respecto a aquellos que si-
guieron un tratamiento inicial quirúrgi-
co. En la mayoría de los ensayos clínicos

actuales no se evalúan los resultados de la
trombólisis como tratamiento único, sino
que ésta pasa a convertirse en un trata-

miento coadyuvante previo a la realiza-
ción de ATP, seguida en algunos casos de
implantación de endoprótesis vasculares.

El papel actual de la fibrinólisis para
tratar las oclusiones crónicas del sector FPD
en pacientes con IC es controvertido. Al-

gunos autores se inclinan por la lisis antes
de colocar una endoprótesis vascular, y
otros prefieren la endoprótesis en solitario.

Faltan datos sobre sus costes y morbilidad
comparativa, incluida la frecuencia relati-
va de complicaciones, como la hemorra-

gia y la embolización distal [38].

Angioplastia subintimal

La angioplastia subintimal (AS), inicial-
mente descrita por Bolia [39] y su grupo
en Leicester para el tratamiento de las le-

siones infrainguinales, trata de superar los
problemas de la ATP, crear una nueva luz
subintimal y derivar el flujo a través de un

conducto, sin lesiones derivadas de la ate-
roesclerosis intimal y el traumatismo pro-
ducido por la dilatación, que posterior-

mente se cubrirá de una nueva íntima. Esto
explicaría los mejores resultados de la ATP
tradicional en el tratamiento de las lesio-

nes más extensas. Esta técnica es, induda-
blemente, muy dependiente del operador,
y su principal problema técnico es el fallo

en la creación del punto de reentrada dis-
tal. La ventaja es que con ella se pueden
tratar lesiones más complejas que con la

ATP tradicional, y expandir las indica-
ciones de la ATP infrainguinal (Fig. 4).

Los buenos resultados obtenidos por esta

técnica han hecho que algunos autores, como
Vraux [40],  cambien su actitud ante una IC,
de tal forma que la cirugía sólo es la técnica

de elección en los pacientes de bajo riesgo.
En el resto, se intenta primero la AS, y se
reserva la cirugía para el fallo del procedi-

miento. Este autor consigue el éxito técnico
en el 74-80% de los procedimientos, con
permeabilidades primaria y secundaria del

Figura 4. a) Angiografía de los vasos infrapoplíteos. Se observa la

oclusión de las arterias tibial anterior y posterior y la estenosis del
tronco tibioperoneo (flecha). b) Control angiográfico después de la
angioplastia subintimal, con recanalización completa de la tibial

anterior y salida directa al pie.

a b
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56% al año. La serie de Bolia [39], tras 200
angioplastias subintimales en oclusiones fe-

moropoplíteas, muestra un éxito hemodi-
námico y sintomático del 71 y el 73% a los
12 meses. Sin embargo, varios autores con-

sideran la falta de run off como una contra-
indicación para su realización, porque el fa-
llo puede descompensar la isquemia en

pacientes sin alternativa quirúrgica. La lo-
calización de la reentrada distal, el vaso de
reentrada, así como la localización de la

oclusión, no influyen en el resultado, al que
sólo afecta la longitud de la oclusión.

Tratamiento adyuvante
tras el tratamiento endovascular

Se ha probado que los antiagregantes no
sólo disminuyen la mortalidad por eventos

coronarios y cerebrovasculares, sino que,
además, son importantes en el manteni-
miento de la permeabilidad, tanto en los

procedimientos quirúrgicos abiertos como
en los tratamientos endovasculares [41].
La mayoría de los estudios sugieren que

todos los pacientes deberían tomar AAS
(75-325 mg) antes y después de la angio-
plastia, se haya colocado o no una endo-

prótesis [42], recomendación recogida en
el último documento del TASC [43]. La
asociación de más de un antiagregante (clo-

pidogrel + AAS o ticlopidina + AAS) pa-
rece aportar beneficios en la reducción de
la mortalidad por eventos isquémicos des-

pués de procedimientos endovasculares en
territorios como el coronario, por lo que ya
existen autores que han comenzado a usar

una combinación de aspirina y clopidogrel
después de la angioplastia y la endopróte-
sis en arterias periféricas [44].

En cuanto al papel de la braquiterapia
(dosis bajas de radiación) como tratamien-

to en la prevención de la reestenosis arte-
rial postangioplastia/endoprótesis, se con-
tinúa la investigación [45].

Recomendación 96 [43]

Los antiplaquetarios como farmacotera-

pia coadyuvante tras la revascularización:
‘El tratamiento antiplaquetario debería co-
menzar preoperatoriamente y continuar

como farmacoterapia coadyuvante tras un
procedimiento endovascular o quirúrgi-
co. A no ser que exista contraindicación

posterior, debería mantenerse de forma
indefinida. Habría que tener cuidado en
los enfermos en los que se prolonga el uso

de anticoagulantes’.

Discusión

El progresivo envejecimiento de la po-

blación y, por tanto, el aumento de fre-
cuencia de la AOP incrementará la nece-
sidad de revascularización por IC o

claudicación invalidante de pacientes ate-
roscleróticos. Aunque el objetivo final
debe ser la mejoría clínica del enfermo

medida por el alargamiento de la distan-
cia de claudicación, la desaparición del
dolor en reposo y el salvamento de la

extremidad, no existe un acuerdo sobre
cuál puede ser la mejor opción terapéuti-
ca para conseguir este fin.

A pesar del creciente entusiasmo por
el aumento o expansión de las indicacio-
nes de las técnicas de ATP en el sector

FPD, la elaboración de guías de consenso
o protocolos de actuación para la selec-
ción de pacientes y factores que afectan al
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resultado a largo plazo de este procedi-
miento, en pacientes con IC, es controver-

tido. Un trabajo publicado por el Delphi
Consesus Group [46] del Reino Unido, que
forma parte del estudio multicéntrico

BASIL (By-pass versus Angioplasty in Se-
vere Isquemia of the Leg), informó de que,
de 20 cirujanos vasculares y 17 radiólogos

intervensionistas consultados sobre el tra-
tamiento de elección en 596 pacientes con
IC, existió un desacuerdo en el 81% de los

enfermos, porcentaje que descendió al 67%
en la segunda ronda de consultas; y, lo que
es peor, el mayor grado de desacuerdo se

produjo entre los propios cirujanos vascu-
lares (83% frente al 65%).

Muchos cirujanos vasculares, entre los

que destacan Vetih y su grupo, piensan que
la cirugía debe ser el tratamiento de elec-
ción en la inmensa mayoría de enfermos

con IC [28,47]. El entusiasmo inicial mos-
trado por este grupo, debido a los buenos
resultados con los procedimientos endo-

vasculares en pacientes muy selecciona-
dos, provocó la ampliación de los criterios
de inclusión a enfermos con lesiones más

largas, cirugía previa fallida o lesiones
difusas del árbol arterial, y un empeora-
miento significativo de los resultados con

cifras de permeabilidad al año menores del
15%, a pesar del éxito técnico inicial. En la
actualidad, Vetih reconoce que estos pro-

cedimientos están generalmente contrain-
dicados en los casos de salvamento de la
extremidad, ya que estos enfermos, nor-

malmente, tienen una enfermedad arterial
muy difusa y no cree justificado ampliar la
indicación de una ATP para tratar una ex-

tremidad en peligro, excepto en enfermos
con lesiones focales, dados los malos re-
sultados. Además, otra desventaja para este

autor es la necesidad de realizar una nueva
arteriografía cuando no se produce una

mejoría hemodinámica, con el consiguiente
retraso en el tratamiento del paciente, lo
que puede llevar a una progresión de la

pérdida de tejido y a empeorar el pronós-
tico de la extremidad. Cuando se realiza
una ATP infrainguinal y no se obtienen los

resultados hemodinámicos esperados, se
debe realizar la cirugía de revasculariza-
ción tan pronto como sea posible. No obs-

tante, a pesar de los resultados de permeabi-
lidad a un año en pacientes con IC, estos
procedimientos pueden tener alguna justi-

ficación en el salvamento de la extremidad
cuando el enfermo tiene un riesgo quirúr-
gico muy alto; en esta circunstancia, algu-

na lesión necrótica puede curar y permane-
cer cerrada después del fallo de la ATP.

En el otro extremo, se encuentran los

que abogan por el uso de la angioplastia
como tratamiento primario en la mayoría
de los pacientes con riesgo de pérdida de

extremidad, y reservan la cirugía sólo en
caso de fracaso de la ATP [40,48,49]. Se
basan para ello en la baja tasa de compli-

caciones, la menor morbimortalidad en
pacientes ancianos con alta comorbilidad,
la no interferencia sobre una cirugía pos-

terior y la alta tasa de salvamento de la
extremidad, a pesar de la tasa baja de
permeabilidad a largo plazo. Estos auto-

res consideran el éxito clínico como el
mejor parámetro de medida en el segui-
miento de estos enfermos, por encima de

las tasas de permeabilidad, ya que la per-
meabilidad anatómica en el lugar de la
ATP es irrelevante si no se consigue la

mejoría clínica. La introducción de modi-
ficaciones sobre la ATP clásica propuesta
por Dotter, como la AS, que permite tra-
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tar lesiones más complejas con mejores
resultados, refuerza esta idea [40,49].

Conclusiones

Hoy en día, en la toma de decisiones tera-
péuticas, no sólo son importantes la segu-

ridad y la eficacia de las distintas moda-
lidades de tratamiento, sino que debe
determinarse la relación entre el coste y la

eficacia. La elección entre una cirugía abier-
ta y un procedimiento endovascular en el
sector infrainguinal puede resultar difícil a

partir de la literatura disponible, debido a la
falta de consenso a la hora de realizar las
indicaciones, comunicar los resultados y

analizar los costes. La valoración de las pro-
babilidades de éxito en un caso específico
podría tener, en ocasiones, un fundamento

más sólido sobre los resultados de la insti-
tución correspondiente que sobre las publi-
caciones procedentes de otros centros.

La selección apropiada de las lesiones
anatómicamente idóneas es todavía la
clave para obtener buenos resultados en

el TEV de la AOP.
La ATP no aporta mayores beneficios

clínicos para la claudicación intermitente

leve-moderada que la corrección de los fac-
tores de riesgo cardiovascular, el tratamien-
to farmacológico y un programa de ejerci-

cio periódico controlado. En la claudica-
ción invalidante, la angioplastia puede tener
valor por su impacto sobre la calidad de

vida del enfermo en casos muy selecciona-
dos, aunque su uso es y será muy discutido.

En la IC, sólo una minoría de enfermos (5-
35%) son candidatos a una ATP si se selec-
cionan por su anatomía favorable, y la ciru-

gía ofrece mejores resultados a largo plazo
en el resto de los enfermos. Sin embargo, en
casos de pacientes con alto riesgo quirúrgi-

co, ausencia de conducto venoso para la de-
rivación, o corta expectativa de vida, las
técnicas endovasculares pueden justificar-

se sobre la base de su baja tasa de complica-
ciones, no comprometer segmentos vascu-
lares adicionales o una cirugía posterior y la

aceptable tasa de salvamento de la extremi-
dad. El uso auxiliar de endoprótesis vascu-
lares en el sector infrainguinal sólo se justi-

fica en el rescate de los fracasos o compli-
caciones agudas de la ATP, debido a la alta
tasa de reestenosis, independiente del tipo

de  endoprótesis utilizada.
Otros procedimientos endovasculares,

como la ATP asistida por láser y la aterec-

tomía, no mejoran los resultados de la ATP
en solitario, resultan más caros y presen-
tan mayor porcentaje de complicaciones.

Por último, el uso de fármacos antiagre-
gantes en régimen de monoterapia o poli-
terapia prueba que no sólo disminuye la

mortalidad por eventos coronarios y cere-
brovasculares en estos enfermos, sino que,
además, estos fármacos desempeñan un

papel importante en el mantenimiento de la
permeabilidad en los tratamientos endo-
vasculares a largo plazo.
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APLICABILIDAD DE LA CIRUGÍA
ENDOVASCULAR AL SECTOR
FEMOROPOPLÍTEO DISTAL

Resumen. Introducción. La angioplastia como
tratamiento primario de la arteriopatía oclusi-
va periférica (AOP) infrainguinal ha aumenta-
do en los últimos años debido al avance de las
técnicas endovasculares, una baja morbilidad
y, presumiblemente, unos costes más bajos con
resultados similares a la cirugía. Desarrollo.
Hemos realizado una revisión sistemática de
la literatura publicada en las bases de datos
MEDLINE y PubMed empleando las palabras

APLICABILIDADE DA CIRURGIA
ENDOVASCULAR AO SECTOR
FÉMORO-POPLÍTEU DISTAL

Resumo. Introdução. A angioplastia como
tratamento primário da arteriopatia oclusi-
va periférica (AOP) infra-inguinal aumen-
tou nos últimos anos devido ao avanço das
técnicas endovasculares, uma baixa morbi-
lidade e presumivelmente custos mais re-
duzidos, com resultados similares aos da
cirurgia. Desenvolvimento. Revisão siste-
mática da literatura indexada nas bases de
dados MEDLINE e PubMed com a utiliza-
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clave que se indican al pie, y las recomenda-
ciones del TASC (TransAtlantic Inter-Society
Consensus) para el manejo de la AOP. La an-
gioplastia transluminal percutánea (ATP) in-
frainguinal en pacientes con claudicación in-
termitente (CI) e isquemia crítica (IC) ofrece
permeabilidad a un año en el 55-80% y en el
12-78% de los casos, respectivamente. Sin
embargo, las tasas de salvamento de la extre-
midad alcanzan el 60-87% a los cinco años.
Son factores predictivos de un resultado favo-
rable la claudicación frente a la IC, los pacien-
tes no diabéticos, las estenosis-oclusiones cor-
tas localizadas proximalmente, el buen drenaje
de salida y la ausencia de estenosis residual
postangioplastia. La ATP asistida por láser y
la aterectomía no mejoran los resultados de la
ATP en solitario. Conclusiones. La selección
apropiada de las lesiones anatómicamente
idóneas es todavía la clave para obtener bue-
nos resultados. La ATP no aporta beneficios
clínicos para la CI leve-moderada. En la IC,
donde sus beneficios son más evidentes, es
probable que sólo una minoría de los pacien-
tes (5-35%) sean candidatos a una ATP si se
seleccionan por su anatomía favorable. El uso
de endoprótesis vasculares (stents) en el sector
infrainguinal sólo se justifica en el rescate de
los fracasos o por complicaciones agudas de la
ATP. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S125-44]
Palabras clave. Angioplastia transluminal
percutánea. Arteriopatía oclusiva periférica.
Claudicación intermitente. Isquemia crítica.
Sector femoropopliteo distal. Stent. Tratamien-
to endovascular.

ção das palavras-chave abaixo referidas, e
as recomendações do TASC (do inglês Tran-
sAtlantic Inter-Society Consensus) para o
tratamento da AOP. A angioplastia translu-
minal percutânea (ATP) infra-inguinal em
doentes com claudicação intermitente (CI)
e isquemia crítica (IC) oferecem permeabi-
lidades a 1 ano em 55-80% e 12-78%, res-
pectivamente. Contudo, as taxas de salva-
mento do membro alcançam 60-87% aos 5
anos. São factores preditivos de um resulta-
do favorável a claudicação face à IC, os
doentes não diabéticos, as estenoses-oclu-
sões curtas localizadas proximalmente, a
boa drenagem de saída e a ausência de es-
tenose residual pós-angioplastia. A ATP as-
sistida por laser e a aterectomia não melho-
ram os resultados da ATP isoladamente.
Conclusões. A selecção adequada das le-
sões anatomicamente idóneas permanece a
chave para obter bons resultados. A ATP
não proporciona benefícios clínicos para a
CI ligeira-moderada. Na IC, cujos benefíci-
os são mais evidentes, é provável que ape-
nas uma minoria (5-35%) seja candidata a
uma ATP se for seleccionada pela sua ana-
tomia favorável. O uso do stent no sector
fémoro-poplíteu apenas se justifica no caso
dos fracassos ou de complicações agudas
da ATP. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S125-44]
Palavras chave. Angioplastia transluminal
percutânea. Arteriopatia oclusiva periférica.
Claudicação intermitente. Isquemia crítica.
Sector fémoro-poplíteu distal. Stent. Tratamen-
to endovascular.
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Introducción

Desde que Charles Dotter y Mel Judkins
[2] demostraran que el paso de catéteres

rígidos a través de lesiones ateromatosas
producía mejorías hemodinámicas, la
angioplastia transluminal se ha consti-

tuido en una alternativa eficaz y segura
frente a la cirugía en casos selecciona-
dos. Sin embargo, la angioplastia femo-

ropoplítea (FP) y de troncos distales re-
presentaba un desafío técnico debido a
múltiples factores, entre los que destacan

SIMPLE DILATATION

Summary. Aims. The objective of this study is to review the indications, techniques, complica-
tions and results of simple angioplasty in the femoral-popliteal (FP) sector. Development. Most
studies show that patients with focal disease or good drainage present higher permeability rates
than patients who present diffuse disease or bad drainage. We must be careful when considering
the outcomes of FP endovascular surgery, since most of the studies are retrospective, there are
huge variations in the selection criteria employed and the samples are sometimes small; all of
this gives rise to a statistical analysis that is not altogether the most suitable. Conclusions. In
compliance with the TASC [1] guidelines, FP angioplasty is currently the first choice treatment
for short (type A) lesions and surgery is far better suited to cases of more extensive (type D)
lesions. Nevertheless, the state of drainage remains one of the decisive prognostic factors.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S145-52]
Key words. Angioplasty. Chronic ischemia. Endovascular surgery. Femoral-popliteal vascular
surgery.

Dilatación simple

M.A. MarcoLuque, E. CanoTrigueros, A. ArruabarrenaOyarbide,
I. SogueroValencia, V. RicoRomero

el pequeño calibre de los vasos, la ten-

dencia al vasoespasmo y la presencia de
lesiones multisegmentarias, entre otros.
Los avances tecnológicos de los últimos

años han permitido el tratamiento satis-
factorio de la mayoría de las lesiones [3]
con resultados aceptables, y se puede

afirmar que la cirugía endovascular
(CEV) FP tiene hoy en día un papel defi-
nido en el tratamiento de la isquemia cró-

nica de miembros inferiores (MMII) [1].
Si queremos evaluar los resultados de la
CEV frente a las técnicas quirúrgicas

Cirugía endovascular del sector femoropoplíteo distal:
indicaciones, técnicas, complicaciones y resultados
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convencionales, se necesitan valorar va-
rios parámetros, como la tasa de éxito

precoz y tardía, el riesgo (morbimortali-
dad), costeefectividad y consecuencias
de su fracaso. Por tanto, aunque la per-

meabilidad global a 5 años en pacientes
con isquemia crónica por patología FP es
superior con cirugía convencional (60%)

que con CEV (40%) [4], si tenemos en
cuenta que la mayor parte de pacientes
con fracaso de la técnica endoluminal

vuelven a su estado inicial sin que se
excluya una cirugía posterior [5,6], que
los resultados de las técnicas convencio-

nales presentaban una mayor morbimor-
talidad [7] y la aparición de estudios alea-
torizados recientes en los que no se

evidencian diferencias estadísticamente
significativas si se consideran lesiones
favorables [8,9], podemos apreciar am-

bas técnicas como complementarias y no
comparables [1,10].

A pesar de que la angioplastia translu-

minal se ha aplicado en las arterias femo-
ral superficial y poplítea durante casi 35
años, los resultados son confusos y con-

trovertidos, ya que muchas veces no se
han estandarizado las indicaciones ni los
resultados y, por tanto, el análisis estadís-

tico no ha sido correcto [11,12].
La elección del tratamiento endovas-

cular en la isquemia crónica de MMII por

patología FP va a depender, además de la
clínica, de la morfología y localización
de la lesión, riesgo quirúrgico, existencia

de procedimientos quirúrgicos previos y
experiencia del equipo con las técnicas
endovasculares. Exponemos a continua-

ción las indicaciones, técnicas, compli-
caciones y resultados de la angioplastia
simple con balón en el sector FP.

Indicaciones

Se pueden considerar tres grupos de fac-
tores determinantes para establecer la in-
dicación de una angioplastia FP:

Factores anatómicos

Tipos de lesión

Se han definido en el TASC (del inglés,
Transatlantic InterSociety Consensus)
[1] los tipos de lesiones FP para la indica-

ción del tratamiento quirúrgico, y se han
clasificado en cuatro grupos (Tabla).

En las lesiones tipo A, la CEV es el

tratamiento de elección, y en las D la con-
vencional. En las lesiones tipo B, el trata-
miento endovascular es el más utilizado y

Tabla. Estratificación morfológica de las lesiones femoropoplíteas. TASC [1].

Tipo A Estenosis u obstrucción única de 3 cm de longitud,

no situadas en el origen de la arteria femoral superficial

o en la arteria poplítea distal

Tipo B Estenosis u obstrucciones de 35 cm de longitud,

que no afectan a la arteria poplítea distal

Estenosis intensamente calcificadas hasta de 3 cm

de longitud

Lesiones múltiples, cada una menor de 3 cm

(estenosis u obstrucciones)

Lesiones únicas o múltiples en ausencia de drenaje tibial

continuo, para mejorar el aflujo para una derivación

quirúrgica distal

Tipo C Estenosis u obstrucción única con más de 5 cm de longitud

Estenosis u obstrucciones múltiples, cada una de 35 cm,

con o sin calcificación acusada

Tipo D Obstrucciones completas de la arteria femoral común

o la arteria femoral superficial u obstrucciones completas

de la bifurcación poplítea y proximal
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en las C, la cirugía abierta, aunque no

existen evidencias para hacer una reco-
mendación firme.

Longitud de la lesión

Se considera que es uno de los factores

que condiciona el éxito técnico y la dura-
ción de la PTA FP. Se obtienen los mejo-
res resultados en lesiones <3 cm y los más

pobres en lesiones superiores a 710 cm,
aunque estudios recientes incluyen pa-
cientes con lesiones más largas [13].

Estenosis frente a obstrucción

La mayoría de pacientes sintomáticos

candidatos a una dilatación FP presenta-
rán una obstrucción. La obstrucción es
un factor de confusión que disminuye el

éxito técnico inicial (peores resultados
que en estenosis); pero, una vez supera-
da y dilatada la lesión con buen resulta-

do, no afecta a la permeabilidad a largo
plazo [14,15].

Excentricidad o calcificación

Las lesiones excéntricas y calcificadas
responderán peor a la dilatación que las

concéntricas y menos calcificadas [15], si
bien esto no significa que indiquen im-
plantación de stent tras la angioplastia

(Figura).

Drenaje de salida (runoff)

De los factores anatómicos, merece espe-
cial atención el estado de la circulación
de drenaje, ya que los pacientes con un

drenaje a través de dos o tres vasos tienen
una permeabilidad de la angioplastia
transluminal percutánea FP 23 veces su-

perior a los que tienen uno o ningún vaso
de drenaje a corto y largo plazo [1,16].

Factores clínicos

Este grupo incluye los pacientes con clau-
dicación o isquemia crítica (IC).

Figura. a) Obstrucción de arteria femoral superficial en paciente con clau-
dicación incapacitante. Arteriografía diagnóstica. b) Arteriografía tras la dila-
tación simple de la obstrucción. A los 3 años, el paciente presenta pulsos

distales en dicha extremidad sin evidencia de progresión de la lesión en el
control hemodinámico.

a

b
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Claudicación intermitente

En pacientes claudicantes se acepta sólo

la indicación de las técnicas endovascu-
lares, en presencia de claudicación inca-
pacitante en las que ha fracasado el trata-

miento médico [1]. Se ha argumentado a
favor de indicar CEV en casos de claudi-
cación no incapacitante, el beneficio clí-

nico (calidad de vida) que comunica a
corto plazo, por lo que se debe considerar
su aplicación en determinadas situacio-

nes seleccionadas (tipo de actividad pro-
fesional, edad, etc.).

La CEV ofrece mejores resultados que

el tratamiento médico los tres primeros
meses y similares al año; presenta más
complicaciones y un coste superior [1719].

Si consideramos la cirugía convencional,
la permeabilidad primaria a 2 años es del
70% frente al 60% de la CEV, pero ésta

implica menor morbimortalidad [7], me-
nor coste, preserva vena safena y no em-
peora el grado clínico [5,6]. Por tanto, en

pacientes claudicantes consideramos de
elección el tratamiento médico [20,21], y
se reserva el tratamiento endovascular sólo

para los casos de claudicación incapaci-
tante (grado I de Rutherford) [1], con le-
sión favorable y drenaje de salida adecua-

do, y se selecciona individualmente cada
paciente [1,22].

Isquemia crítica

En los casos de IC, dado que la indicación
de cirugía es clara para evitar la pérdida

de la extremidad, se considera la angio-
plastia de elección, siempre que existan
lesiones favorables (enfermedad locali-

zada con drenaje bueno) [1], o con lesio-
nes más complejas, si existe alto riesgo
para la cirugía convencional, aunque la

duración del éxito de la misma no sea toda
la deseable [5,13]. De hecho, la CEV como

último recurso en pacientes con IC con
escasas posibilidades de revascularización
abierta [14,23] (enfermedad difusa y mal

drenaje), no es hoy en día una indicación
aceptada de esta técnica, ya que si no se
recupera flujo directo al pie no se obtiene

beneficio alguno [1]. Por tanto, debido al
patrón arteriográfico que presentan los
pacientes con IC, sólo una minoría serán

candidatos a angioplastia FP por su ana-
tomía favorable [8].

Otros factores

El sexo femenino, la existencia de dia-
betes mellitus, la insuficiencia renal, los

niveles elevados de fibrinógeno y la pro-
teína C reactiva son otros factores que
influyen de forma negativa en el resulta-

do de la angioplastia del sector FP.

Técnicas

Angioplastia transluminal

Desde que Dotter y Judkins la describie-
ran en 1964 [2], la angioplastia translu-
minal es la técnica estándar para la dila-

tación de arterias en el tratamiento de la
isquemia crónica de MMII.

Técnicamente, consiste en progresar a

través de la lesión (intraluminalmente) con
una guía teflonada o hidrófila, habitual-
mente desde un abordaje anterógrado.

Guiados por ella, se coloca un catéter con
balón de tamaño y longitud adecuado a la
lesión, y se realiza la dilatación de la mis-

ma. La arteriografía de control nos mostra-
rá el resultado final y si existe necesidad de
volver a dilatar o implantar un stent.
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Angioplastia subintimal

Consiste en realizar, con la guía, por deba-

jo de la íntima arterial, una disección de
toda la longitud de la lesión (generalmente
una obstrucción), para poder colocar en la

misma, posteriormente, el catéterbalón.
Técnicamente, desde un abordaje anteró-
grado se introduce y avanza la guía hasta el

nivel de la obstrucción, y se dirige hacia la
pared de la arteria; se avanza entonces el
catéter a través de dicha guía excéntrica-

mente a la lesión y se produce la disección
de la arteria a dicho nivel, lo que permitirá
la dilatación de la zona. El efecto consegui-

do es el desplazamiento del segmento obs-
truido excéntricamente hacia el otro lado
del vaso en cuestión. En la arteria femoral,

el balón empleado suele ser de 5 mm de
diámetro por 4 cm de longitud [24].

Las dos razones argumentadas por los

equipos que emplean esta técnica en vez
de la intraluminal, son: en primer lugar,
que se pueden extender las indicaciones

de la angioplastia FP clásica, ya que per-
mite abordar lesiones obstructivas más
complejas, y, en segundo lugar, que sus

resultados a largo plazo en términos de
permeabilidad son mejores [24,25].

El grupo del Leicester Royal Infirma-

ry, con la mayor experiencia en este cam-
po, publica cifras de éxito técnico del 83%
para obstrucciones de hasta 1120 cm, con

permeabilidades del 71% al año [24]. Un
reciente estudio sobre 50 procedimientos
ofrece un éxito técnico del 78%, con una

permeabilidad del 57% a los 6 meses [25].
La baja tasa de complicaciones, el alto

éxito técnico y que no comprometa la

posterior cirugía, hace que la angioplas-
tia subintimal sea para determinados equi-
pos el tratamiento de elección en obstruc-

ciones FP sintomáticas, incluso en lesio-
nes largas [24,26], aunque se discutiría

por la escasa experiencia y por la misma
técnica en sí.

Complicaciones

La tasa de complicaciones publicada va-
ría considerablemente, y no se ha estan-
darizado. Según recoge el TASC [1], la

tasa media ponderada de complicaciones
tras una dilatación simple de arterias FP
es de aproximadamente el 4,3% (interva-

lo: 2,46,3%) (1.469 procedimientos estu-
diados), e incluye en éstas, desde el falle-
cimiento hasta complicaciones menores

en los lugares de punción.
Las complicaciones más frecuentes

son, en el lugar de punción, las trombosis,

los hematomas y falsos aneurismas. Es
menos frecuente que se produzcan com-
plicaciones en el lugar de la dilatación,

como trombosis, disección y perforacio-
nes. Las lesiones complejas se asocian a
mayores tasas de complicaciones, debido

a que los procedimientos suelen ser más
largos. La comorbilidad del paciente,
como la obesidad, patología renal y car-

díaca, también aumentan el riesgo.
Cuando existen complicaciones con

la angioplastia simple, el tratamiento en-

dovascular resuelve con éxito el 75% de
las mismas [27], y asocian, en ocasiones,
endoprótesis cubiertas.

Resultados

Los resultados, como ya se ha comenta-
do, van a depender tanto del tipo de lesión
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como de la indicación clínica. Así, los
factores que predicen un resultado favora-

ble son la indicación de claudicación inter-
mitente, las lesiones cortas, las estenosis
(frente a la obstrucción), buen runoff,

ausencia de estenosis residual en la arte-
riografía posterior a la dilatación y la au-
sencia de diabetes.

La tasa de éxito técnico es del 8090%
y depende de si se trata de una estenosis
o una obstrucción. En los 1.469 procedi-

mientos analizados en el TASC [1] se
obtiene una media ponderada de per-
meabilidad primaria al año del 61% y del

48% a los cinco años, y la indicación por
claudicación es intermitente en el 72% de
los casos de la muestra. En el registro

STAR se incluyeron 219 angioplastias, y
se obtuvo una permeabilidad primaria del
87% al año y 55% a los cinco años [16].

Nuestra experiencia [28]

Recientemente, hemos publicado un es-

tudio sobre 46 angioplastias en 43 pacien-
tes como tratamiento de la isquemia cró-
nica de MMII en un período de 7 años. La

indicación fue la IC de la extremidad en
el 80,43% de los casos y la claudicación
incapacitante de la misma en el 19,6%

restante. La indicación topográfica corres-
pondía a lesiones tipo A (n= 35), B (n=
10) y C (n= 1), de acuerdo con el TASC

[1]; estenosis FP en 54,3% de los casos y
obstrucciones en el 45,7% restante. El
sector intervenido fue el FP en un 73,9%

de los casos (n= 34), infrapoplíteo en un
2,2% (n= 1) y sobre injertos previos en un
22,9% (n= 11). El tipo de procedimiento

realizado fue una angioplastia simple en
el 78,2% de los casos y angioplastia aso-
ciada a stent en el 21,8% restante. El se-

guimiento medio fue de 19,1 meses (in-
tervalo: 0,566 meses).

La permeabilidad primaria global de
la serie fue del 59,4% a los 68 meses,
83,3% en pacientes con claudicación in-

capacitante y 52,2% en pacientes con IC.
La permeabilidad secundaria global de

la serie fue del 66,6% a los 68 meses,

83,3% en pacientes con claudicación in-
capacitante y 64,2% en pacientes con IC
(p> 0,05).

La permeabilidad secundaria a los 48
meses en los casos en los que existía un
buen estado de la circulación de drenaje

(23 vasos) fue del 78,6%, y en aquellos
casos en los que tenían uno o ningún vaso
de drenaje fue del 48,3% (p< 0,05).

En los casos en los que se realizó una
angioplastia simple, la permeabilidad se-
cundaria fue del 70,9%.

La conservación de extremidad glo-
bal fue del 74%, y existieron diferencias
estadísticamente significativas a 48 me-

ses si la analizamos en función del grado
clínico (claudicantes: 100%; dolor en re-
poso: 85,8%; lesiones tróficas: 46,9%; p<

0,05) y a la situación del runoff (23 va-
sos: 100%; 01 vaso: 19,7%; p< 0,05).

El resto de las variables analizadas en

nuestro estudio (sector topográfico, tipo
de lesión, tipo de procedimiento y exis-
tencia de diabetes mellitus) no fueron es-

tadísticamente significativas.
Los resultados de la angioplastia in-

frainguinal según los criterios anatómi-

cos idóneos son comparables a la cirugía,
con el beneficio de que dicha técnica im-
plica menor morbimortalidad y rara vez

excluye la cirugía posterior en caso de
fracaso. Por tanto, de acuerdo con las re-
comendaciones del TASC [1], el procedi-
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miento endovascular es hoy en día el tra-
tamiento de elección para las lesiones tipo

A y la cirugía lo es para las lesiones tipo

D; para efectuar cualquier recomendación
sobre las lesiones B y C, se requieren más

estudios.

1. Transatlantic InterSociety Consensus (TASC)
Working Group. Management of peripheral
arterial disease. J Vasc Surg 2000; 31: 1300.

2. Dotter CT, Judkins M. Transluminal treatment
of arteriosclerotic obstructions. Description of
new technique and preliminary report of its
application. Circulation 1964; 30: 634.

3. Murray JG, Apthorp LA, Wilkins RA. Longseg-
ment (≥10 cm) femoropopliteal angioplasty:
improved technical success and longterm pa-
tency. Radiology 1995; 195: 15862.

4. Largiader J, Schneider E. Endovascular and
open reconstructive treatment of arterial oc-
clusive disease of lower extremity in critical
ischemia stage. Chirurg 1995; 66: 8692.

5. Ray SA, Minty I, Buckenham TM, Belli AM,
Taylor RS, Dormandy JA. Clinical outcome
and restenosis following percutaneous trans-
luminal angioplasty for ischemic pain or ul-
ceration. Br J Surg 1995; 82: 121721.

6. Schneider PA, Rutherford RB. Endovascular
interventions in the management of lower ex-
tremity ischemia. In Rutherford, ed. Vascular
surgery. Philadelphia: Saunders; 2000. p.
103569.

7. Wolf GL, Wilson SE, Cross AP, Deupree RH,
Stason WB. Surgery or ballon angioplasty for
peripheral vascular disease: a randomized
clinical trial. Veterans Administration Coop-
erative Study No. 199. J Vasc Interv Radiol
1993; 4: 63948.

8. Holm J, Arfvidssom B, Lennart J, Lundgre F,
Lundholm K, Schersten T, et al. Chronic lower
limb ischemia. A prospective randomised con-
trolled study comparing the 1year results of vas-
cular surgery and percutaneous tranluminal an-
gioplsty (PTA). Eur J Vasc Surg 1991; 5: 51722.

9. Becquemin JP, Cavillon A, Allaire E, Haiduc F,
Desgranges P. Iliac and femoropopliteal lesions.
Evaluation of ballon angioplasty and classical
surgery. J Endovasc Surg 1995; 2: 4250.

10. Jackson MJ, Wolfe JH. Are infrainguinal an-
gioplasty and surgery comparable? Acta Chir
Belg 2001; 101: 610.

11. Hunink MG, Wong JB, Donaldson MC, Mey-
erovitz MF, Harrington DP. Patency results of
percutaneous and surgical revascularization for

Bibliografía

femoropopliteal arterial disease. Med Decis
Making 1994; 14: 7181.

12. Matsi PJ, Manninen HI. Impact of different
patency criteria on longterm results of femo-
ropopliteal angioplasty: analysis of 106 con-
secutive patients with claudication. J Vasc In-
terv Radiol 1995; 6: 15963.

13. Lofberg AM, Karacagil S, Ljungman C, West-
man B, Bostrom A, Hellberg A, et al. Percuta-
neous transluminal angioplasty of the femo-
ropopliteal arteries in limbs with chronic crit-
ical lower limb ischemia. J Vasc Surg 2001;
34: 11421.

14. Morgenstern BR, Getrajdman GI, Laffey KJ,
Bixon R, Martin EC. Total occlusions of the
femoropopliteal arteries: high technical success
rate of the conventional balloon angioplasty.
Radiology 1989; 172: 93740.

15. Capek P, McLean GK, Berkowitz HD. Femo-
ropopliteal angioplasty: factors influencing
long term success. Circulation 1991; 83 (Sup-
pl 2): 7080.

16. Clark TW, Groffsky JL, Soulen MC. Predic-
tors of longterm patency after femoropopliteal
angioplasty: results from the STAR registry. J
Vasc Interv Radiol 2001; 12: 92333.

17. Chetter IC, Spark JI, Kent PJ, Berridge DC,
Scott DJ, Kester RC. Percutaneous translumi-
nal angioplasty for intermittent claudication:
evidence on wich to base the medicine. Eur J
Endovasc Surg 1998; 16: 47784.

18. Whyman MR, Fowkes FG, Kerracher EM,
Gillespie IN, Lee AJ, Housley E, et al. Is inter-
mittent claudication improved by percutane-
ous transluminal angioplasty? A randomized
controlled trial. J Vasc Surg 1997; 26: 5517.

19. Wagner HJ. Current status of endovascular
therapy in the femoropopliteal vascular segment
in chronic peripheral arterial occlusive disease.
Vasa 2002; 31: 15361.

20. Cox GS, Hertzer NR, Young JR, O’Hara PJ,
Krajewski LP, Piedmonte MR, et al. Nonoper-
ative treatment of superficial femoral artery
disease: longterm follow up. J Vasc Surg
1993; 17: 17282.

21. Van Damme H, Quarniers J, Limet R. Should
we correct stenosis of the superficial femoral



ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S145-S152

M.A. MARCOLUQUE, ET AL

S152

DILATACIÓN SIMPLE

Resumen. Objetivo. Revisar las indicaciones,
técnicas, complicaciones y resultados de la
angioplastia simple en el sector femoropoplí-
teo (FP). Desarrollo. La mayoría de estudios
demuestran que los pacientes con enferme-
dad focal o buen drenaje de salida presentan
tasas de permeabilidad superiores frente a
aquellos pacientes que presentan enfermedad
difusa o mal drenaje de salida. Los resultados
de la cirugía endovascular FP deben contem-
plarse con cautela, ya que la mayoría de los
estudios son retrospectivos, los criterios de
selección varían mucho, las muestras son en
ocasiones de pequeño tamaño y todo ello
contribuye a que el análisis estadístico no sea
el más adecuado. Conclusiones. De acuerdo
con las recomendaciones del TASC [1], la
angioplastia FP es hoy en día el tratamiento
de elección para las lesiones cortas (tipo A) y
la cirugía lo es para las más extensas (tipo
D), si bien el estado del drenaje de salida es
uno de los factores pronóstico determinantes.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S145-52]
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vascular. Cirugía vascular femoropoplítea. Is-
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DILATAÇÃO SIMPLES

Resumo. Objectivo. Rever as indicações, téc-
nicas, complicações e resultados da angio-
plastia simples no sector fémoro-poplíteu
(FP). Desenvolvimento. A maioria dos estu-
dos demonstra que os doentes com doença
focal ou boa derivação de saída apresentam
índices de permeabilidade superiores face aos
doentes que apresentam doença difusa ou
derivação de saída deficiente. Os resultados
da cirurgia endovascular FP devem contem-
plar-se com precaução, uma vez que a maio-
ria dos estudos são retrospectivos,  os crité-
rios de selecção variam muito, as amostras
são por vezes de pequeno tamanho e tudo
contribui para que a análise estatística não
seja a mais adequada. Conclusões. De acor-
do com as recomendações do TASC [1], a
angioplastia FP é presentemente o tratamen-
to de eleição para as lesões curtas (tipo A) e
a cirurgia o é para as mais extensas (tipo D),
embora o estado da derivação de saída seja
um dos factores de prognóstico determinan-
tes. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S145-52]
Palavras chave. Angioplastia. Cirurgia endo-
vascular. Cirurgia vascular fémoro-popliteia.
Isquemia crónica.
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Introducción

La mayoría de los pacientes con patología
oclusiva del sector femoropoplíteo (SFP)
evolucionarán de forma benigna con tra-

tamiento conservador. El 50% de los pa-
cientes claudicantes, de acuerdo con un
protocolo de tratamiento rehabilitador y

control de factores de riesgo, se harán asin-
tomáticos a los 5 años de su diagnóstico
[1]. Por tanto, la estrategia terapéutica en

STENTS IN THE FEMORAL-POPLITEAL SECTOR

Summary. Use of intraluminal prostheses (stents) attempts to improve the immediate and short-
term results of angioplasty by acting as a support for the arterial lumen, and fixing fractures of the
tunica intima and possible dissections of the inner layers of the arteries. The different types of stents
are described along with their indications and results, according to the best scientific evidence.
Direct or primary use is controversial, since none of the comparative studies conducted have
managed to show this to have any advantages over simple angioplasty. However, these studies
appear to have been designed in such a way as to make them only applicable to limited occlusive
lesions in patients with claudication. Indications in more complex lesions in patients with critical
ischemia (CI) are still a controversial issue. We present the results of our own experience with
Intracoil nitinol self-expanding stents in 54 patients, 24.1% of which were suffering from disabling
claudication and 75.9% had CI. In all, 38 femoral and 19 popliteal lesions were treated with the
insertion of a total of 75 stents. Morphological success rate of the technique was 96.3%, clinical
success was 66.6% and the rate of haemodynamic success reached 79.6%. In patients with CI, the
primary morphological permeability at 15 months was 79.9% (SE= 9.6%). Limb salvage at 24
months was 84.3% (SE= 10%). It was not possible to identify any factors (type of lesion, run-off
capabilities, diabetes) that exerted an influence on the results of this stenting. Further controlled
studies are required to confirm these findings. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S153-64]
Key words. Angioplasty. Endovascular. Femoral-popliteal. Infrainguinal. Intracoil. Stent.

Stents en el sector femoropoplíteo

F. Acín-García, F. Utrilla-Fernández, A. López-Quintana de Carlos,
A. Fernández-Heredero, J.R. March-García

estenosis y oclusiones del SFP en claudi-

cantes, en primer lugar, será conservadora.
Otro grupo de pacientes, bien por le-

siones combinadas por otros sectores o

bien por una evolución más agresiva de
sus lesiones, presentarán clínica de clau-
dicación invalidante o incluso amenaza

de la integridad de la extremidad. La ciru-
gía revascularizadora convencional ha
demostrado su utilidad para estos pacien-

Cirugía endovascular del sector femoropoplíteo distal:
indicaciones, técnicas, complicaciones y resultados
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tes. En las últimas décadas, se han desa-
rrollado de forma progresiva procedimien-

tos de tratamiento endovascular, como
alternativa al abordaje quirúrgico. A dife-
rencia de otros sectores anatómicos, estas

técnicas no ofrecen los resultados de per-
meabilidad tan satisfactorios en el sector
infrainguinal (SII); sin embargo, su utili-

zación se ha multiplicado y llegado a cons-
tituir, en algunos registros, el 50% de las
indicaciones quirúrgicas infrainguinales

[2]. El carácter menos agresivo, su menor
coste y menores estancias hospitalarias,
hacen de ellas una modalidad terapéutica

atractiva para el paciente, e incluso pue-
den originar una tendencia a la sobreindi-
cación para pacientes que podrían o debe-

rían tratarse de forma conservadora.

Concepto de stent

Los resultados de la angioplastia simple

en el SFP se tratan en otro capítulo. Los
fracasos técnicos y los resultados incom-
pletos del procedimiento de angioplastia,

así como la permeabilidad limitada en
algunos tipos de lesión, han inducido el
desarrollo de dispositivos que permitie-

ran mantener la luz arterial postinterven-
ción. La colocación de prótesis intralumi-
nales (stent) en la zona angioplastiada

tiene como principio servir de estructura
interna a la pared arterial, para preservar
el diámetro de su luz y evitar la reesteno-

sis elástica postangioplastia. Actuaría tam-
bién al fijar la pared interna arterial y las
posibles disecciones parietales inducidas

por la dilatación. El stent se incluiría en la
pared arterial y su superficie se cubriría
por una capa neointimal menos trombo-

génica, en el plazo de varias semanas. A
más largo plazo, la respuesta arterial con

la proliferación fibroblástica y la hiper-
plasia miointimal llevan a la reestenosis
de la luz del stent. No todos los sectores

anatómicos arteriales se comportan igual
o tienen la misma incidencia de reesteno-
sis. A diferencia del sector coronario,

donde parece haber un claro beneficio del
empleo de stents [3], en el SII no ha podi-
do demostrarse su beneficio, salvo en la

ampliación de las indicaciones y resulta-
dos precoces de la angioplastia aislada.

Tipos de stent

Las diferentes prótesis metálicas endolu-
minales varían según el metal o aleación
de metales utilizados en su fabricación.

La fábrica de la misma, bien la constituye
una malla trenzada o se extrae de un tubo
cilíndrico tallado con láser, o bien un hilo

metálico continuo en forma espiral. La
superficie del stent es pulida, con proce-
dimientos que disponen cargas eléctricas

negativas en su superficie, para hacerla
menos trombogénica. Algunos stents se
recubren de carbono con el mismo fin. En

la actualidad, se valoran diferentes tipos
de stents cargados con sustancias radio-
activas, cuyos resultados para prevenir la

reestenosis son controvertidos [4]. Otras
líneas de desarrollo de nuevos tipos de
stents son los que modifican su superficie

para evitar su alteración y los cubren con
titanio, oro o platino. También se han de-
sarrollado con recubrimiento cerámico a

base de derivados del carbono, polímeros
o sustancias antitrombóticas como hepa-
rina, hirudina o fosforilcolina.
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Se han utilizado experimentalmente
stents cubiertos con células modificadas

bajo ingeniería genética que transportan
un gen antiproliferativo, con objeto de
inhibir la hiperplasia a su nivel [5]. Ac-

tualmente, se desarrollan stents autode-
gradables [6]. Otros stents actualmente
bajo valoración son los que se recubren de

una matriz portadora de fármacos y son
capaces de liberarla de forma gradual. Los
fármacos empleados son antimitóticos

(actinomicina D, paclitaxel y vincristina),
inmunosupresores (sirolimus, evoroli-
mus, tacrolimus), inhibidores de la sínte-

sis de colágeno, estrógenos, etc. [7].
El diseño del stent y sus potenciales

acciones dependientes de la inhibición de

la respuesta de la pared arterial, condicio-
narán el futuro desarrollo de las técnicas
endovasculares y sus indicaciones. En la

actualidad, el empleo clínico de stents se
limita a dos tipos principales. Sus carac-
terísticas se basan en sus propiedades

mecánicas y sus diseños no se ha podido
demostrar que influyan de forma decisiva
en la permeabilidad a medio y largo plazo

en el SII. Estos dos tipos son: balonexpan-
sibles y autoexpansibles. Los stents cu-
biertos no son objeto de este capítulo.

Los stents balonexpansibles son de
acero inoxidable (Palmaz) u otros meta-
les (Strecker); pueden venir premontados

en balón o independientes, para montarse
sobre un balón de angioplastia. Su libera-
ción puede precederse de una predilata-

ción o directamente al hacer la angioplas-
tia. Tienen mayor fuerza radial que los
autoexpansibles y poco acortamiento lon-

gitudinal en su liberación, por lo que la
colocación es bastante precisa. La longi-
tud de alguno de estos stents es limitada,

por lo que no son apropiados para lesio-
nes largas. Otro problema de zonas de

flexión o del canal aductor es la posibili-
dad de su deformación por flexión o com-
presión extrínseca [8]. El tipo de stent no

premontado requiere el empleo de largos
introductores que lleguen a la lesión y
eviten la posible pérdida del dispositivo

en su introducción intraluminal. El stent

de Strecker, más flexible, compuesto por
un hilo trenzado de tantalio, permite su

colocación contralateral y está disponible
en mayores longitudes, para lesiones más
extensas. Infrainguinalmente, los stents

de Palmaz y Strecker son los que se han
utilizado más.

Los stents autoexpansibles son de ace-

ro (Wallstent) o de nitinol. El nitinol es una
aleación de níquel-titanio con memoria
térmica. El stent recupera su forma origi-

nal con la temperatura del cuerpo al im-
plantarse. Infrainguinalmente, se han uti-
lizado el Wallstent y el Intracoil (SIC).

El Wallstent es flexible y algo menos
preciso en su colocación que los stents

balonexpansibles, por el acortamiento en

su liberación. Tiene menos fuerza radial
que los stents de Palmaz. El SIC lo forma
un hilo espiral de nitinol, pulido electro-

químicamente y terminado en dos extre-
mos circulares romos. Tiene la ventaja de
su gran flexibilidad y la separación de sus

vueltas helicoidales hacen de él uno de los
stents con menos cantidad de metal por
superficie. Permite, por tanto, su coloca-

ción en zonas de flexión y en teoría debe-
ría ser menos trombogénico al cubrir la
pared arterial con menos densidad de

metal. Tiene, por el contrario, la desven-
taja de ser impreciso en su liberación.
Debido al tipo de montaje en el catéter, al
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liberar los extremos sufre un acortamien-
to del extremo proximal que hay que pre-

ver para cubrir la lesión. Dada su longitud
limitada de 4 cm, hace que en algunas
lesiones se precise la colocación de dos

stents superpuestos por al menos una de
las hélices de la espiral. Los diámetros de
4-6 mm son los más apropiados para co-

locación en el SFP. En caso de incorrecta
liberación, el SIC permite su retirada al
ser un hilo espiral sin trenzar. No existen

series publicadas de resultados de otros
stents autoexpansibles en el SII.

El stent ideal

No existe el stent ideal, pero sí se pueden
definir las características deseables en
estas prótesis endoluminales que las acer-

quen a la prótesis óptima:
– Deben poseer alta fuerza radial para

vencer la fuerza de la pared arterial y

mantener la luz.
– Radiopacidad para una óptima visua-

lización y colocación precisa.

– Mínimo acortamiento en la liberación.
– Liberación sencilla y precisa.
– Flexibilidad longitudinal que facilite

su desplazamiento por vasos tortuo-
sos y bifurcación aórtica, independien-
temente de su longitud.

– Indeformabilidad a la compresión ex-
terna una vez liberado o, en su defecto,
una elasticidad radial que le permita

recuperar su forma original.
– Bajo perfil que facilite cruzar lesiones

cerradas y permita su manejo con in-

troductores de 4-5 F.
– Extracción fácil por vía endovascular,

en caso de incorrecta colocación.

– Que cubra la mínima superficie arte-
rial y no sacrifique la colateralidad.

– Resistencia a la corrosión y trombosis.
– Mínima inducción de hiperplasia in-

trastent y en los extremos de éste.

– Bajo coste.

Indicaciones de stent

Según el tipo de lesión y experiencia del

cirujano, el tipo de stent puede colocarse
de forma directa, a la vez que se realiza la
dilatación arterial; de forma primaria, in-

dependientemente del resultado de la an-
gioplastia o de forma selectiva, con rela-
ción al resultado final de la dilatación.

El empleo directo acorta la exposición
radiológica del paciente y el tiempo del
procedimiento. Podría reducir la lesión

parietal al incluir en una misma maniobra
la dilatación y la liberación del stent. En
teoría, esta técnica podría tener consecuen-

temente una menor incidencia de reesteno-
sis y de embolización distal. No existen
series comparativas que demuestren el be-

neficio de esta indicación técnica en el SII.
El stent primario se libera generalmen-

te posdilatación, independientemente del

resultado de ésta. Podría indicarse en al-
gunos tipos de lesión con alto riesgo de
reestenosis y en oclusiones largas o an-

gioplastias de reestenosis previas. Tam-
poco esta indicación tiene demostrada su
ventaja en este sector, y no se aclara la

validez de extrapolar los datos de otros
sectores anatómicos.

La utilización selectiva de stents es la

indicación más habitual en el SFP. Una
vez realizada la angioplastia, si el resulta-
do no es óptimo, la liberación del stent
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puede mejorar el resultado final y salvar
el procedimiento. En los casos de este-

nosis residual mayor del 30%, existen-
cia de flaps intimales o disección con
posible progresión de ésta, la utilización

de prótesis puede evitar el recoil arterial
o fijar la disección, y evitar la trombosis
precoz y mejorar el resultado precoz de

la angioplastia. Como hemos menciona-
do previamente, la respuesta hiperplási-
ca intrastent afectará igualmente la per-

meabilidad a largo plazo.

Complicaciones

Además de las posibles complicaciones

generales en relación con la comorbilidad
del paciente (cardiológicas, respiratorias,
renales, etc.), las complicaciones de la

colocación de stents en el SFP se relacio-
nan con el procedimiento y su técnica, y
se estiman en un 7,3% (0-17%) [9].

En el SII, la punción anterógrada con-
lleva mayor número de complicaciones
que la punción retrógrada, empleada para

procedimientos aortoilíacos o de sectores
proximales. El tratamiento anticoagulan-
te posprocedimiento se indica con más

frecuencia y, por tanto, ambos factores
incrementan la incidencia de hematomas
inguinales y pseudoaneurismas en el pun-

to de punción. En arterias calcificadas, con
importantes placas de ateroma localiza-
das en femoral común y origen de femoral

superficial, la progresión de la guía y del
introductor puede disecarlas y llevar a la
trombosis posprocedimiento o a la embo-

lización distal.
En pacientes obesos o en los que anti-

cipemos la posibilidad de una punción

dificultosa, la disección de la arteria y su
control por una mínima incisión inguinal,

nos permite la punción en una zona de la
pared libre de placa y la sutura del punto
de punción, y evitar así hematomas y otras

complicaciones referidas. Otra opción es
el abordaje contralateral a través de la
bifurcación aórtica.

El procedimiento técnico de cateteri-
zación de la lesión y liberación del stent

conlleva otras complicaciones específicas.

En ocasiones, en estenosis críticas muy
calcificadas del canal de Hunter, se preci-
san guías de 0,18 y 0,14 junto con catéte-

res de angioplastia de bajo perfil que per-
mitan una predilatación, ya que los balo-
nes y guías convencionales no son capaces

de cateterizar la lesión. En oclusiones, las
técnicas subintimales con reentrada distal
permiten procedimientos imposibles de

realizar con la técnica intraluminal con-
vencional [10]. En estos casos, no es infre-
cuente la perforación arterial, que no tiene

por que condicionar el abandono del pro-
cedimiento si se logra la reentrada distal.

Las complicaciones propias de la li-

beración del stent dependen del procedi-
miento y del diseño del dispositivo. El
stent balonexpansible, no premontado,

puede desprenderse del catéter en el tra-
yecto de llegada al punto de liberación.
En arterias con placas calcificadas y en

abordajes contralaterales se recomienda
la utilización de largos introductores que
garanticen la llegada del dispositivo a la

lesión. Si utilizamos stents autoexpansi-
bles debemos tener en cuenta el acorta-
miento, para evitar una incorrecta libera-

ción. El SIC sufre un acortamiento hacia
las marcas radiopacas, a la vez que la es-
piral recupera su diámetro original. Si la
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zona de liberación postangioplastia no
tiene una superficie homogénea, la espi-

ral puede fijarse a una placa calcificada y
retraer hacia este punto el stent. Debido a
esta causa, y en contra de lo que reco-

miendan algunos autores [11], no sobre-
dimensionamos el diámetro en la elec-
ción de tamaño del stent, y elegimos el

mismo diámetro del balón de angioplas-
tia utilizado.

La incorrecta estimación del diámetro

arterial puede condicionar la migración y
embolización del dispositivo una vez li-
berado.

Una rara y grave complicación es la
colonización del stent por un proceso in-
feccioso, embolización séptica y posible

pérdida de extremidad [12].

Resultados

La valoración de los resultados del em-

pleo de stents en el SFP, resulta compleja
debido a la heterogeneidad de las diferen-
tes series en la selección de pacientes y los

tipos de lesiones tratadas. Se han publica-
do permeabilidades primarias al año entre
el 22 y 81% [13,14]. El tipo de lesión,

oclusión frente a estenosis, la longitud de
ésta, el grado clínico, claudicación frente
a isquemia crítica (IC), y la calidad del

lecho de salida distal, parecen condicio-
nar los resultados. Henry et al publican un
39% de permeabilidad primaria en oclu-

siones frente al 80% en estenosis con el
stent de Palmaz [15].

Se ha publicado una incidencia de hasta

el 19% de trombosis precoces del stent en
los primeros 30 días, cuando no se utilizó
anticoagulación sistémica [16]. La nece-

sidad del empleo de anticoagulación pa-
rece relacionarse con el tipo y longitud de

la lesión, y no parece necesaria en lesio-
nes focales y estenosis [17].

En la revisión sistemática realizada por

el TASC (Transatlantic Inter-Society Con-

sensus) de las series publicadas hasta el
año 2000 con diferentes tipos de stents, se

agruparon los resultados de 600 procedi-
mientos realizados en 585 pacientes. El
80% de éstos eran claudicantes. La per-

meabilidad primaria al año, con inclusión
de los fallos técnicos, fue del 67% (22-
81%) y a los 3 años del 58% (18-72%). El

seguimiento a tres años sólo se disponía
en cuatro de las series publicadas, dos de
ellas con sólo 21 y 13 pacientes, lo que

restaba valor a los datos [9].
No existen en la bibliografía estudios

comparativos entre diferentes tipos de

stents. Las series con resultados disponi-
bles se limitan a los stents de Palmaz (el
más empleado), Strecker, Wallstent e In-

tracoil. Por tanto, no existe evidencia vá-
lida para la selección de uno u otro según
los resultados. El limitado número de

pacientes de las series y la gran variabili-
dad de permeabilidad entre las mismas,
incluso con el mismo stent, hacen pensar

en otros factores como condicionantes del
resultado final.

El número de stents empleados parece

condicionar la permeabilidad. Cuanto
mayor número de stents liberados, menor
permeabilidad. Aunque este factor puede

condicionarse a la longitud de la lesión,
existen datos que demuestran que el remo-
delado intrastent y la hiperplasia intimal

es mayor en la zona de solapamiento de los
stents [18]. La reestenosis puede llegar a
variar del 4% con un sólo stent, al 33% con
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cuatro stents consecutivos [14]. Este mis-
mo autor también ha valorado las permeabi-

lidades según la localización en el SII. En
la arteria poplítea se obtuvo los peores re-
sultados, seguida por el tercio proximal de

femoral superficial y el canal aductor.
Existen cuatro estudios aleatorizados en

la literatura que han valorado los resultados

en series homogéneas de pacientes en los
que se realizaba angioplastia sola frente a
angioplastia y stent [19-22]. En ninguno de

ellos se ha podido demostrar ventaja del
empleo de stent frente a angioplastia sim-
ple en el SFP. Hay que destacar que en estos

estudios, la mayoría de pacientes fueron
claudicantes, con lesiones limitadas de fe-
moral superficial. El número de pacientes

aleatorizados escaseó en alguno de los en-
sayos [19,21,22]. En uno de los estudios, se
detectó una tendencia a un resultado clíni-

co más satisfactorio en el grupo de stent con
menor número de trombosis al año, pero no
llegó a lograrse significación estadística

[21]. En el trabajo de Cejna et al, se obtuvo
un éxito primario mayor con el empleo de
stent, pero este beneficio se perdía en tér-

minos de permeabilidad al año de segui-
miento [20]. De ello, puede desprenderse
que no se justifica el empleo primario de

stents frente a angioplastia simple en el SFP,
al menos en el tipo de pacientes que se se-
leccionaron; esto es, la mayoría claudican-

tes, con lesiones cortas y aceptable buen
run-off. En el mismo sentido, con pocos
pacientes (n= 26), en un estudio no aleato-

rizado aunque controlado, Do et al publica-
ron sus conclusiones, y no justificaron la
utilización primaria de stent femoropoplí-

teo, aunque admitían su utilidad de forma
selectiva después de una angioplastia in-
completa [23].

Recientemente, se ha publicado un es-
tudio aleatorizado que comparaba los re-

sultados de la utilización sistemática o
primaria del stent de Palmaz, frente a su
empleo selectivo [24]. El 79% de los pa-

cientes eran claudicantes y, como dato
característico de la serie, sólo el 10% eran
diabéticos. Las longitudes medias de la le-

sión fueron, en ambos grupos, 2,5 ± 1,8 cm
y en el 80% eran estenosis. Sólo se valo-
raron los casos en que el procedimiento

fue posible. Al cabo del año, no se apre-
ciaron diferencias en resultados en am-
bos grupos, salvo una mayor incidencia

de eventos vasculares en el grupo de stent

durante el seguimiento. Por tanto, tampo-
co parece justificada la indicación prima-

ria de stent en estenosis u oclusiones cor-
tas de la arteria femoral superficial.

En un metanálisis de las series publica-

das hasta agosto de 2000 [25], las permeabi-
lidades a tres años de la angioplastia sim-
ple oscilaban del 61% (DE: 2,2%) en este-

nosis de pacientes claudicantes, hasta el
30% (DE: 3,7%) en pacientes con oclusio-
nes e IC. La permeabilidad a tres años en el

grupo de angioplastias y stent fue del 66%
(DE: 2,7%) para claudicaciones con este-
nosis y del 63% (DE: 2,9%) en oclusiones

e IC. En el grupo de pacientes portadores
de stent, la permeabilidad fue independien-
te de la indicación clínica y del tipo de

lesión. La angioplastia con stent ofrecía
similares resultados para lesiones benig-
nas en claudicantes; sin embargo, en lesio-

nes graves del SFP, los resultados del stent

parecen aportar beneficio claro. Los auto-
res reconocen que en el análisis de las se-

ries combinadas no pudieron excluir ses-
gos de publicación en los artículos selec-
cionados. Parecen necesarios estudios con



ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S153-S164

F. ACÍN-GARCÍA, ET AL

S160

mayor número de pacientes, y una clara
estratificación clínica y lesional, que per-

mitan confirmar estos hallazgos.
Existe limitada experiencia publicada

sobre los resultados de los stents autoex-

pansibles de nitinol. Jahnke et al realiza-
ron un estudio prospectivo de observa-
ción con 37 pacientes en los que implan-

taron un total de 50 SIC en el SFP [11]. La
mayoría de pacientes eran claudicantes
con oclusiones menores del 3 cm (42,5%)

o estenosis significativas (57,5%); sólo el
10% de casos en arteria poplítea y todos
ellos portadores de buen run-off (5% dia-

béticos). En el seguimiento a 15 meses,
con pérdida del 21,6% de pacientes, la
permeabilidad primaria al año fue del

86,2% (DE: 6,5%). Henry et al publica-
ron su experiencia en 45 pacientes, en su
mayoría con estenosis del SFP, y ofrecie-

ron una permeabilidad primaria del 85%
a los 18 meses [15].

Experiencia personal

En el Servicio de Angiología y Cirugía
Vascular del Hospital Universitario de
Getafe se han tratado, desde enero de 2000

a diciembre de 2002, un total de 54 pa-
cientes con angioplastia y SIC en el SII.
La edad media fue de 65,8 ± 9,8 años. El

70,4% fueron varones, y el 29,6%, muje-
res. Entre los factores de riesgo cabe des-
tacar un 64,8% (35 pacientes) diabéticos

y 11,1% (seis pacientes) insuficientes re-
nales; 64,8% hipertensos; 59,3% fuma-
dores; 40,7% presentaban algún tipo de

cardiopatía; 25,9% insuficiencia respira-
toria grave y un 11,1% habían padecido
accidente cerebrovascular previo.

Sólo el 24,1% (13 pacientes) presen-
taban claudicación incapacitante, y el

75,9%, IC (cat. 4: 22,2%; cat. 5: 51,8%;
cat, 6: 1,9%) [26].

Los tipos de lesión [27] fueron: en

TASC A, 14 pacientes (25,9%); en TASC
B, 22 pacientes (40,7%); en TASC C, 15
pacientes (27,7%), y en TASC D, tres pa-

cientes (5,5%).
Se trataron un total de 69 lesiones (41

en femoral superficial y 28 en arteria po-

plítea). El 55,1% eran oclusiones, y el
44,9%, estenosis. La mayoría de esteno-
sis se asociaban a otras lesiones, bien oclu-

sivas o afectación de arterias distales en
pacientes con amenaza de pérdida de ex-
tremidad. La longitud de la lesión tratada

en 21 procedimientos (31,3%) fue menor
de 3 cm. En 45 procedimientos (67,1%)
entre 3 y 8 cm y en un caso mayor de 8 cm

(1,5%). Dos lesiones no pudieron canali-
zarse. En 10 procedimientos (18,5%) no
existía salida distal y en 23 (42,6%) un

sólo vaso con lesiones en su trayecto.
Respecto a la técnica, en el 27,7% los

procedimientos se realizaron por punción

percutánea ipsilateral anterógrada. El resto
por abordaje quirúrgico. No empleamos la
vía contralateral. En dos pacientes (3,7%)

fue imposible atravesar la lesión con la
guía. Los análisis de permeabilidad se han
realizado en ‘intención de tratar’. El cri-

terio de indicación selectiva para la colo-
cación de stent fue cuando existía esteno-
sis residual >30%, imagen de disección,

o en lesiones oclusivas extensas del canal
de Hunter.

En total se realizaron 38 procedimien-

tos femorales con colocación de 52 stents

y 19 procedimientos poplíteos (23 stents).
En 31 pacientes se utilizó un solo stent
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(59,6%); en 20 pacientes, dos stents

(38,5%), y en un solo paciente se coloca-

ron cuatro stents (1,9%); este último caso
evolucionó con trombosis precoz de los
stents. No se registraron otros casos de

trombosis precoz y sólo hubo cuatro pa-
cientes con hematoma inguinal, que no
requirieron intervención asociada. El tra-

tamiento poststent fue en 47 pacientes
antiagregación (87%); en 13 se adminis-
tró durante un mes heparina de bajo peso

molecular (HPBM) en dosis profilácticas
(24,1%) y en 25 pacientes en dosis te-
rapéuticas (44,4%). En ocho pacientes

se continuó con anticoagulantes orales
(14,8%). El criterio de indicación de an-
ticoagulación dependió de la elección del

cirujano según el resultado anatómico fi-
nal, calidad de salida distal y situación
clínica del paciente.

Los resultados precoces fueron: éxito
morfológico en 52 pacientes (96,3%);
éxito clínico en 36 (66,6%) y éxito hemo-

dinámico en 43 (79,6%). En tres pacien-
tes se precisó la amputación, por la evolu-
ción de las lesiones isquémicas preexis-

tentes asociadas.
El seguimiento se realizó a 1, 3, 6, 9 y

12 meses; después, cada 6 meses durante

los tres años. En los pacientes con IC (n=
41), la permeabilidad morfológica prima-
ria a los 15 meses fue del 79,9% (DE:

9,6%), y la permeabilidad clínica, del
69,6% (DE: 10%). Con un seguimiento
medio de 10,7 meses (0-37 meses), la sal-

vación de la extremidad en la IC fue del
84,3% a los 24 meses (DE: 10%), y la
supervivencia, 86,8% (DE: 10%).

Mediante estudio comparativo de las
tablas de permeabilidad dependientes de
factores condicionantes, con la aplicación

del log rank test, no pudimos encontrar
diferencias significativas de la permeabi-

lidad en cuanto a la presencia o no de una
buena salida distal (χ2= 0,015); del tipo
de lesión, estenosis frente a oclusiones

(χ2= 0,012); de la colocación de uno o dos
stents (χ2= 0,010); o entre pacientes dia-
béticos o no diabéticos (χ2= 1,324). Al

agrupar el tipo TASC de lesiones A y B
(n= 36) frente a C y D (n= 18), tampoco se
pudieron detectar diferencias ( χ

2= 0,639),

aunque el seguimiento quedaba corto para
obtener una desviación estándar menor
de 10%.

En conclusión, creemos que el SIC de-
muestra su validez en lesiones más gra-
ves de la arteria femoral superficial y po-

plítea. Muchos de estos pacientes portan
lesiones en tándem, y bien por su morbi-
lidad o ausencia de clara alternativa qui-

rúrgica, el tratar un sector puede mejorar
la perfusión global de la extremidad.

El tipo de indicación de colocación de

stent, en su mayoría por resultado incom-
pleto de la angioplastia, hace que las ci-
fras de permeabilidad y salvación de ex-

tremidad se valoren especialmente. Los
resultados previos publicados [11,15],
mejores que la seria presentada, eran en

lesiones cortas de pacientes claudicantes.
Los resultados de permeabilidad en IC se
comparan favorablemente con experien-

cias previas y deben confirmarse con otros
estudios prospectivos y seguimientos más
prolongados. El metanálisis referido an-

teriormente [25] sería concordante con
nuestra experiencia. Al igual que Henry et
al, no hemos encontrado factores clínicos

o anatómicos que condicionaran la per-
meabilidad del stent [15]. Nuevos estu-
dios con diseños que puedan agrupar pa-
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cientes y lesiones bien definidas, ayuda-
rán a aclarar la controversia existente acer-

ca del empleo de stents en el SFP.

Conclusiones

1. En su indicación selectiva, el stent per-

mite salvar procedimientos de angio-
plastia simple, que de otro modo se-
rían fracasos técnicos.

2. La utilización de stent primario o di-
recto no parece justificado en pacien-

tes claudicantes con estenosis u oclu-
siones focales.

3. Ciertos datos sugieren que el uso de stent

puede mejorar los resultados en pacientes
con oclusiones e IC. Se precisan estu-

dios controlados, correctamente diseña-
dos, para demostrar este beneficio.

4. Los escasos datos disponibles indican

que los stents autoexpansibles ofrecen
buenos resultados, independientemen-
te del tipo de lesión y de la clínica del

paciente. Se precisan más estudios que
confirmen estos hallazgos.
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STENTS NO SECTOR
FÉMORO-POPLÍTEU

Resumo. As próteses intraluminais (stents)
pretendem melhorar os resultados imediatos e
a longo prazo da angioplastia, ao servir de
suporte para o lúmen arterial e fixar as estru-
turas da íntima e possíveis dissecções das tú-
nicas internas arteriais. Descrevem-se os di-
ferentes tipos de stents, suas indicações e
resultados, segundo a melhor evidência
científica. A utilização directa ou primária é
controversa, uma vez que não foi possível
demonstrar as suas vantagens relativamente
à angioplastia simples nos estudos compara-
tivos realizados; embora os desenhos destes,
apenas parecem aplicáveis a lesões oclusivas
limitadas em doentes claudicantes. Contudo,
são controversas as indicações em lesões mais
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cientes con isquemia crítica (IC). Se presen-
tan los resultados de nuestra experiencia per-
sonal con el stent autoexpansible de nitinol
Intracoil en 54 pacientes, el 24,1% con clau-
dicación incapacitante, y el 75,9% con IC. Se
trataron 38 lesiones femorales y 19 poplíteas
con la colocación de un total de 75 stents. El
éxito técnico morfológico fue del 96,3%, clí-
nico del 66,6% y hemodinámico del 79,6%.
En los pacientes con IC, la permeabilidad mor-
fológica primaria a los 15 meses fue del 79,9%
(DE: 9,6%). La salvación de extremidad a los
24 meses fue del 84,3% (DE: 10%). No se
pudo identificar ningún factor (tipo de lesión,
salida distal, diabetes) que influyera en los
resultados de este stent. Se precisan mas es-
tudios controlados que confirmen estos ha-
llazgos. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S153-64]
Palabras clave. Angioplastia. Endovascular. Fe-
moropoplíteo. Infrainguinal. Intracoil. Stent.

complexas de doentes com isquemia crítica
(IC). Apresentam-se os resultados da nossa
experiência pessoal com o stent auto-expansí-
vel de nitinol Intracoil em 54 doentes. 24,1%
com claudicação incapacitante e 75,9% com
IC. Foram tratadas 38 lesões femorais e 19
poplíteias com a colocação de um total de 75
stents. O êxito técnico morfológico foi de 96,3%,
clínico de 66,6% e hemodinâmico de 79,6%.
Nos doentes com IC, a permeabilidade morfo-
lógica primária aos 15 meses foi de 79,9%
(DE: 9,6%). A salvação de extremidade aos 24
meses foi de 84,3% (ES: 10%). Não foi possí-
vel identificar qualquer factor (tipo de lesão,
débito distal, diabetes) que influíra nos resul-
tados deste stent. São necessários estudos con-
trolados posteriores que confirmem estes acha-
dos. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S153-64]
Palavras chave. Angioplastia. Endovascular. Fé-
moro-poplíteu. Infra-inguinal. Intracoil. Stent.
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Introducción

Las técnicas de cirugía endovascular di-

señadas para tratar de forma mínimamen-
te invasiva las lesiones arteriales, han
ocupado un lugar creciente en el trata-

miento de estos pacientes. En lesiones
apropiadas, la angioplastia con o sin stent

asociado ha mostrado su utilidad para

resolver lesiones estenóticas, tanto en el
sector ilíaco como en la arteria renal. El
uso de endoprótesis para el tratamiento

de la enfermedad aneurismática, tanto
de la aorta torácica como abdominal, ha
obtenido un reconocimiento amplio, y

FEMOROPOPLITEAL STENTS

Summary. The use of covered stents for the treatment of occlusive or aneurysmal lesions in the
femoropopliteal segment has recently been incorporated as a possible means of therapy. The
anatomical features and the clinical repercussion of occlusive lesions of the femoropopliteal region
have meant that the late results of endovascular procedures have not been as good as those obtained
in other sites. The idea of implanting a vascular stent percutaneously, a technique frequently used
in conventional surgery, to treat occlusive lesions of the superficial femoral artery could theoret-
ically offer certain advantages in terms of patency with respject to other conventional endovascular
alternatives (angioplasty/stenting). To date, however, this possibility has not been verified. In the
few series reported in the literature, immediate results have been good, with 70-79% patencies at
12 months. No reliable information is available about late results. They have been used to a very
limited extent in the treatment of femoropopliteal aneurysms and pseudoaneurysms, as well as in
repairing post-traumatic arteriovenous fistulas. Therefore, the role of stents in occlusive patholo-
gies of the femoropopliteal segment is still uncertain and their use should be restricted to exceptional
situations or within the framework of a protocolized study. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S165-74].
Key words. Arteriovenous fistulas. Femoropopliteal aneurysms. Occlusive pathology. Patency. Stent.

Endoprótesis en el sector femoropoplíteo

F.J. Serrano-Hernando

su uso se ha generalizado por los servi-
cios de Cirugía Vascular.

La enfermedad arterial oclusiva que

afecta al sector femoropoplíteo (SFP),
merece algunas consideraciones diferen-
tes. En contraste con los sectores ante-

riormente citados, la enfermedad oclusi-
va femoropoplítea afecta sobre todo a la
femoral superficial, arteria de conducción,

de menor calibre que a nivel aortoilíaco,
y que, en general, presenta lesiones ex-
tensas, en diferente grado de evolución,

pero que traduce una afectación más difu-
sa. Adicionalmente, en los pacientes con
síntomas de insuficiencia arterial por en-

Cirugía endovascular del sector femoropoplíteo distal:
indicaciones, técnicas, complicaciones y resultados
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fermedad femoropoplítea, es muy frecuen-
te la oclusión completa de la femoral su-

perficial, y en muchas ocasiones la misma
se extiende hasta su origen. Por otro lado,
las lesiones oclusivas (LO) cortas, rara-

mente son causa de sintomatología grave
si no se asocian a lesiones proximales o
distales, y, por lo tanto, se tratan escasa-

mente de forma invasiva. Se conoce que,
desde el punto de vista clínico, la enferme-
dad aislada de la arteria femoral superfi-

cial (AFS) con frecuencia se asocia a gra-
dos muy tolerables de isquemia. Se calcula
que un 2% de los pacientes que presentan

una oclusión de la AFS muestran isquemia
crítica de la extremidad [1].

Los resultados de la angioplastia trans-

luminal percutánea (ATP) de las lesiones
de la femoral superficial, aunque precoz-
mente satisfactorios, son muy poco alen-

tadores en términos de permeabilidad a
largo plazo [2]. Esta situación es más
evidente cuando se analizan los resulta-

dos del procedimiento en lesiones este-
nosantes u oclusiones de longitud supe-
rior a 5 cm. El uso de stents parece mejo-

rar los resultados precoces de una ATP
incompleta, técnicamente subóptima o
con complicaciones intraoperatorias. Sin

embargo, no se ha generalizado la opi-
nión de que su uso mejore los resultados
en términos de permeabilidad a largo pla-

zo. Tampoco existen datos concluyentes
sobre la utilidad de algunos métodos no-
vedosos como la braquiterapia asociada,

los stents impregnados en rapamicina o el
uso de stents biodegradables.

Un grave problema para el análisis de

los resultados del intervencionismo en
las lesiones femoropoplíteas es la falta
de uniformidad en muchas publicacio-

nes, en cuanto a la caracterización de las
lesiones tratadas y a la evaluación de los
resultados. En muchas ocasiones se ca-

rece de información sobre resultados
clínicos, y en otros casos el seguimiento
se realiza sin una valoración anatómica

de la lesión tratada.
En la tabla I se detalla la clasificación

TASC de las LO femoropoplíteas [3]. El

consenso actual establece que las lesio-
nes tipo A son subsidiarias de tratamiento
endovascular, habitualmente mediante

angioplastia con o sin stent asociado. Por
el contrario, en las lesiones mas avanza-
das, tipo D, se recomienda el tratamiento

quirúrgico. No existe consenso en cuanto
al tipo de tratamiento a utilizar en las le-
siones tipo B y C. No existe información

concluyente sobre el papel que pueden
desempeñar las endoprótesis en el trata-
miento de las lesiones menos favorables

para angioplastia. Por otro lado, se han
obtenido importantes desarrollos en el
diseño de endoprótesis para su utilización

en arterias de gran calibre, o para obstruc-
ciones cortas; pero sólo recientemente se
dispone de algunas endoprótesis para su

utilización en lesiones de mayor longitud
en arterias de calibre mas reducido.

Tabla I. Clasificación TASC para las lesiones oclusivas femoropoplíteas.

Tipo A Estenosis únicas <3 cm

Tipo B Estenosis/oclusión única 3-5 cm (AK)

Calcificación grave <3 cm

Lesiones múltiples <3 cm (estenosis/oclusión)

Tipo C Estenosis/oclusión >5 cm

Estenosis/oclusión múltiple 3-5 cm

Tipo D Oclusión completa femoral superficial/común/poplítea
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El diseño de las endoprótesis para su
uso en el SFP se fundamenta en una pró-

tesis vascular de Dacron o PTFE ultrafi-
no, al que se añade un esqueleto metálico
que le confiere rigidez frente acodaduras

o compresiones extrínsecas y reduce el
riesgo de desplazamiento. Este esqueleto
suele ser de nitinol, acero inoxidable o

simplemente una malla metálica.
La endoprótesis Jostent (Jomed) se ha

diseñado como una malla metálica en sánd-

wich que sujeta una prótesis de PTFE de
0,3 mm de espesor. La endoprótesis Wall-
graft (Boston Scientific) la forma un es-

queleto autoexpandible con un recubri-
miento externo de Dacron. La endopróte-
sis Hemobahn/Viabahn (Gore & Ass) tiene

un diseño consistente en un esqueleto ex-
terno de nitinol, con un recubrimiento in-
terno de PTFE ultrafino (0,1 mm) en toda

su longitud. Este dispositivo permite tratar
lesiones en arterias de calibre mínimo de
4,8 mm, con longitudes de 5, 10 y 15 cm.

Teóricamente, la utilización de una en-
doprótesis con recubrimiento interno, en
la que la prótesis vascular esté en contac-

to con el flujo sanguíneo, podría ofrecer
algunas ventajas en términos de una me-
nor trombogenicidad, frente a aquellas en

las que el stent metálico se dispone en la
superficie interna del dispositivo y se ha
especulado con un menor grado de desa-

rrollo de hiperplasia intimal [4].
En este capítulo nos referiremos al uso

clínico de endoprótesis en el SFP, en dos

situaciones diferentes. Por un lado, en las
LO extensas de la femoral superficial, y
por otro, su utilidad en el tratamiento de

aneurismas poplíteos y lesiones postrau-
máticas, como fístulas arteriovenosas o
pseudoaneurismas.

Endoprótesis en la enfermedad
arterial oclusiva femoropoplítea

En otro capítulo de esta monografía se ana-
liza el papel de la angioplastia y stenting en

las AFS y poplítea. Existe bastante acuerdo
en que los resultados de estos procedimien-
tos son claramente inferiores cuando se

realizan sobre lesiones estenosantes largas,
así como en oclusiones completas [5-8].
En LO de longitud superior a 10 cm los

resultados de la angioplastia y el stenting

han sido malos, con cifras de permeabili-
dad entre 25 y 45% a 12 meses [6-11]. La

combinación de un stent metálico con una
prótesis vascular de uso clínico podría su-
poner una ventaja adicional y mejorar los

resultados de los otros métodos. Sin em-
bargo, la información disponible escasea y
esta opinión es sólo especulativa.

En oclusiones femoropoplíteas exten-
sas, el by-pass es todavía la técnica de
elección. Los resultados del by-pass fe-

moropoplíteo con vena autóloga no se han
superado por ninguna técnica endovascu-
lar actual. Sin embargo, se ha cuestionado

la utilización de vena safena en by-pass

suprageniculares, y recomendado preser-
var la vena para revascularizaciones in-

frageniculares más tardías. Cuando se
utilizan prótesis de PTFE en cirugía su-
pragenicular, la permeabilidad tardía ha

oscilado entre 40 y 60% a 3 años [12].
En las épocas iniciales del interven-

cionismo femoropoplíteo, Henry et al [5]

obtienen una permeabilidad primaria de
59% y secundaria del 81% a 18 meses,
con la utilización del dispositivo Cragg

Endopro System I. Spoelstra et al [13],
con la utilización de un sistema confec-
cionado a medida, en el que se incluía un
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stent distal suturado a la prótesis y com-
binando con una anastomosis proximal

convencional, obtiene permeabilidades
del 75% a 12 meses. Dietrich y Papazo-
glou [14], con dispositivos confecciona-

dos con una prótesis de PTFE, a los que se
suturan dos stent de Palmaz proximal y
distal, obtienen permeabilidad primaria

de 46% y secundaria de 68% al cabo de 3
años. En esta serie de 55 casos, la longitud
media de arteria tratada fue de 20 cm.

Existe una limitada experiencia de in-
vestigación sobre las posibles ventajas de
una endoprótesis cubierta en el desarrollo

de hiperplasia intimal. Se conoce que en
prótesis implantadas quirúrgicamente, la
neoíntima se desarrolla desde las anasto-

mosis hacia el centro de la prótesis. Se ha
calculado que en prótesis de 7-9 cm de lon-
gitud, la endotelización se produce al cabo

de 12 meses [15]. Algunos estudios experi-
mentales recientes [16] han comprobado que
el implante de stents de nitinol con una cu-

bierta interna de PTFE en arterias ilíacas
caninas, se asociaba con una endotelización
completa al cabo de 3 meses. Aunque esta

superioridad en el grado de endotelización
de las endoprótesis cubiertas frente a los
stents no se han confirmado en humanos,

Marin et al [17] publicaron algunos hallaz-
gos histopatológicos interesantes relacio-
nados con la interacción endoprótesis-hués-

ped. El estudio se realizó con el implante en
ilíacas de una prótesis de PTFE con sendos
stent de Palmaz en sus extremos. Se com-

probó un grado de hiperplasia muy superior
en los segmentos de stent no cubierto con
PTFE, frente a las zonas de stent cubierto. A

pesar de los estudios anteriores, por el mo-
mento no podemos disponer de suficiente
evidencia como para admitir que el uso de

una endoprótesis cubierta sea claramente

superior a un stent no recubierto en térmi-
nos de reducir la hiperplasia endotelial.

Moll et al [18] publicaron una técnica

complementaria para el implante de una
endoprótesis femoropoplítea, lo que per-
mitía su utilización en oclusiones de la

misma hasta su origen. Se trata de la aso-
ciación de una endarterectomía con ani-
llo modificada, a la que se añade un dis-

positivo que permite la sección distal de
la placa de ateroma. Una vez realizada
este tipo de endarterectomía semicerra-

da, se implanta una endoprótesis sobre el
área tratada. Con esta técnica, Moll et al
informan de permeabilidades primarias

del 61% y secundaria del 70% a 2 años.
Aunque la técnica se diseñó con objeto de
reducir el riesgo de compresión extrínse-

ca y recoiling, en nuestra opinión no su-
pone una mayor simplicidad, y en absolu-
to ha mostrado su superioridad frente a la

recanalización convencional.
La información sobre los resultados de

las endoprótesis cubiertas en el SFP en los

últimos años es escasa y, salvo excepcio-
nes, analiza series cortas y con seguimien-
to muy reducido. La experiencia con en-

doprótesis ha sido uniformemente mala

Figura 1. Oclusión segmentaria de femoral superficial de 5 cm. Recanalización e
implante de endoprótesis Hemobahn.
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cuando se utilizan endoprótesis de Dacron.
Los resultados obtenidos por el grupo de

Henry et al no se han sustentado por expe-
riencias posteriores. Posiblemente, se deba
a que los resultados se analizaron sobre la

base de resultados hemodinámicos y clí-
nicos. Estudios mas recientes, incluyen se-
guimiento con eco-Doppler y ofrecen va-

loraciones más fiables. Ahmadi et al [19]
publican una serie de 30 endoprótesis de
Dacron en la AFS de pacientes en los que

se había producido el fracaso tardío de una
angioplastia. Todos los pacientes se so-
metieron a un tratamiento combinado con

anticoagulación-antiagregación. Esta se-
rie muestra una tasa de oclusión del 17%
en las primeras 24 h tras el implante. La

permeabilidad primaria a 12 y 36 meses
fue de 23 y 17%, respectivamente. La per-
meabilidad secundaria en los mismos pe-

ríodos fue 60 y 34%. En nuestro país tam-
bién se han obtenido resultados similares
con endoprótesis de Dacron [20].

La mayoría de las series analizan los
resultados con endoprótesis de PTFE, con
la idea de que este material se comporte

de una manera superior a otras prótesis
vasculares en este territorio, aunque esto

no se ha comprobado.
Existe una información muy limitada

sobre los resultados de las endoprótesis a

largo plazo. En la tabla II se detallan los
resultados de algunas series con la utili-
zación de la endoprótesis Hemobahn, po-

siblemente la de mayor uso en la actuali-
dad, en posición femoropoplítea [21-25].
La serie publicada por Lammer et al [23]

es la más amplia, con un total de 80 casos,
y se trata de un estudio multicéntrico pros-
pectivo. Las tasas de permeabilidad pri-

maria a un año del implante son 73-79%
en las dos series más numerosas [23,24].
Nuestro centro inició, en casos muy se-

leccionados, la experiencia con la en-
doprótesis Hemobahn en 1999, y en la
actualidad se han implantado en 13 pa-

cientes con enfermedad oclusiva femoro-
poplítea [26]. En 10 casos los pacientes
estaban en situación de isquemia crítica y

una revascularización quirúrgica conven-
cional no era posible o ésta podía ser in-
adecuada (ausencia de vena útil, alto ries-

go, etc.). La indicación se estableció en
un paciente claudicante tras la adecuada
información y en dos casos de ateroem-

bolismo. Se implantaron 11 dispositivos
de 100 mm de longitud, uno de 50 mm y
uno de 150 mm (Fig. 1). El calibre más

utilizado fue 6 y 7 mm, con un tiempo
medio de procedimiento de 153 minutos
(45-210). El resultado postoperatorio fue

satisfactorio en 12 casos, con una oclu-
sión en el inmediato postoperatorio (92,3%
permeabilidad precoz). La permeabilidad

primaria a 6 meses, confirmada mediante
eco-Doppler (Fig. 2) y estudio hemodiná-
mico fue 71% y secundaria 78%. Los re-

Tabla II. Resultados de las endoprótesis recubiertas en el tratamiento de la

enfermedad oclusiva femoropoplítea.

Autor N.º de Permeabil. Permeabil. Seguimiento

casos primaria secundaria

Bauermeister, 2001 35 73,2% 82,6% 12 meses

Lammer, 2000 80 78,7% 93,4% 12 meses

Railo, 2001 15 93% – 12 meses

Bleyn, 2000 61 83% – 6 meses

Deutschmann, 2001 18 49% 61% 6 meses

Martin, HCSC, 2002 13 71% 78% 6 meses
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sultados más tardíos carecen de valor es-
tadístico. En nuestra opinión, este dispo-
sitivo ofrece unos resultados aceptables,

siempre que se mantenga un criterio de
selección estricto tanto clínico como an-
giográfico, sin olvidar que en nuestra ex-

periencia algunos casos ofrecían al me-
nos unos patrones angiográficos subópti-
mos, con lesiones entre 5 y 10 cm de

longitud, claramente inadecuados para an-
gioplastia/recanalización, incluso con
stent asociado.

Sin embargo, aunque la experiencia
inicial ha sido satisfactoria (incluye cur-
va de aprendizaje, se trata de un número

muy reducido de pacientes y altamente
seleccionado, por lo que no podemos en
absoluto recomendar su utilización de

forma amplia. Una de las limitaciones más
importantes, en nuestra opinión, es la
derivada de la necesidad de ocluir ramas

colaterales, potencialmente útiles en el
caso de una oclusión de la endoprótesis.
La trascendencia futura de esta maniobra,

por el momento, se desconoce. Reciente-
mente, se ha iniciado un estudio multi-
céntrico nacional, que esperamos ofrezca

información útil sobre el comportamien-
to a largo plazo del dispositivo.

Endoprótesis en el tratamiento
de aneurismas femoropoplíteos
y fístulas arteriovenosas

Los aneurismas de poplítea son los más

frecuentes aneurismas periféricos. Su
potencial peligro, fundamentalmente de-
rivado de la embolización o la trombosis

aguda, obliga a la exclusión quirúrgica
del mismo y a la revascularización me-
diante by-pass habitualmente con vena

safena. Esta técnica es la que ha ofrecido
mejores resultados y, sin duda, es el prin-
cipal modo de tratamiento de estos pa-

cientes. La extensión de la revasculari-
zación dependerá de la longitud del
aneurisma, de la presencia de LO en la

femoral superficial proximal o en la po-
plítea o vasos distales. Todo ello, puede
modificar sustancialmente la complejidad

de la intervención.
Desde la experiencia con el tratamien-

to endovascular de los aneurismas aórti-

Figura 2. Eco-Doppler de control de una endoprótesis implantada por patología oclusiva.
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cos, la idea de excluir el aneurisma me-

diante una endoprótesis es atractiva, y
minimiza el riesgo y la complejidad deri-
vada de una intervención de cirugía arte-

rial, y reduce la estancia hospitalaria, así
como el trauma quirúrgico. No obstante,
debido a la escasa frecuencia de este tipo

Figura 3. Aneurisma poplíteo tratado mediante endoprótesis. Imagen in-
traoperatoria.

de aneurismas, la experiencia acumulada
es mínima y en el momento actual no es

posible extraer conclusiones de las dife-
rentes publicaciones.

Para que el procedimiento pueda con-

siderarse un éxito, la endoprótesis debe
excluir completamente el aneurisma, de
forma definitiva y, además, la prótesis debe

mantener una permeabilidad al menos
similar a las implantadas con cirugía con-
vencional. La mayoría de las publicacio-

nes incluyen sólo series de casos anecdó-
ticos. La serie más larga es de 17 casos,
con la utilización de la endoprótesis Wa-

llgraft [27]; se obtiene una tasa de éxito
inicial del 92% (un caso de fuga autose-
llada), con cifras de permeabilidad pri-

maria a un año del 69%. Se ha descrito
también de forma excepcional la utiliza-
ción de endoprótesis para el tratamiento

de aneurismas poplíteos rotos [21,28], con
buen resultado inicial.

Nuestra experiencia se reduce a cua-

tro casos, tres de ellos aneurismas asinto-
máticos y uno con clínica sugerente de
ateroembolismo (Fig. 3). Por ello, sólo

podemos transmitir algunas opiniones y
criterios de nuestra actividad. Desde el
punto de vista anatómico, consideramos

que debe existir una mínima diferencia en
calibre entre los segmentos sanos proxi-
mal y distal al aneurisma, para asegurar

no sólo un correcto anclaje, sino un ‘ali-
neamiento’ adecuado de una prótesis que
es de calibre uniforme. En segundo lugar,

la poplítea distal debe estar libre de lesión
valorable. Desde el punto de vista clínico,
si el paciente tiene un riesgo controlable

y una vena safena adecuada, la cirugía
mediante by-pass es el mejor tratamiento
que puede ofrecerse en la actualidad, es-
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ENDOPRÓTESIS EN EL SECTOR
FEMOROPOPLÍTEO

Resumen. La utilización de endoprótesis cu-
biertas para el tratamiento de las lesiones oclu-
sivas o aneurismáticas del sector femoropo-
plíteo se ha incorporado recientemente como
una posibilidad terapéutica. Las característi-
cas anatómicas y la repercusión clínica de las
lesiones oclusivas femoropoplíteas hacen que
los resultados tardíos de los procedimientos
endovasculares no hayan sido comparables a
los obtenidos en otras localizaciones. La idea
de implantar percutáneamente una prótesis
vascular, de uso frecuente en cirugía conven-
cional, para tratar lesiones oclusivas de la
femoral superficial, teóricamente podría ofre-
cer algunas ventajas en términos de permeabi-
lidad, frente a otras alternativas endovascu-
lares convencionales (angioplastia/stenting).
Sin embargo, esta posibilidad no se ha com-
probado en la actualidad. En las escasas se-
ries publicadas, los resultados inmediatos han
sido buenos, con permeabilidades a 12 meses
de 70-79%. No se dispone de información fia-
ble sobre los resultados tardíos. Se han uti-
lizado de forma anecdótica para el trata-
miento de aneurismas y pseudoaneurismas
femoropoplíteos así como en la reparación
de fistulas arteriovenosas de origen postrau-
mático. Por tanto, el papel de las endopróte-
sis en la patología oclusiva del sector femoro-
poplíteo es todavía incierto y su utilización
debería restringirse a situaciones excepcio-
nales o en el entorno de algún estudio proto-
colizado. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S165-74]
Palabras clave. Aneurismas femoropoplíteos.
Endoprótesis. Fístulas arteriovenosas. Pato-
logía oclusiva. Permeabilidad.

ENDOPRÓTESES NO SECTOR
FÉMORO-POPLÍTEU

Resumo. A utilização de endopróteses reves-
tidas para o tratamento das lesões oclusivas
ou aneurismáticas do sector fémoro-poplí-
teu foi recentemente incluída entre as possi-
bilidades terapêuticas. As características
anatómicas e a repercussão clínica das lesões
oclusivas fémoro-popliteias fazem com que
os resultados tardios dos procedimentos en-
dovasculares não tenham sido comparáveis
com os obtidos em outras localizações. A ideia
de implantar por via percutânea uma prótese
vascular, de uso frequente em cirurgia con-
vencional, para tratar lesões oclusivas da
femoral superficial, em teoria poderia ofere-
cer algumas vantagens em termos de per-
meabilidade, face a outras alternativas
endovasculares convencionais (angioplastia/
stenting). Contudo, esta possibilidade não
foi comprovada na realidade. Nas escassas
séries publicadas, os resultados imediatos
foram bons, com permeabilidades a 12 me-
ses de 70-79%. Não se dispõe de informação
fiável sobre os resultados tardios Foram uti-
lizados de forma anedótica para o tratamen-
to de aneurismas e pseudo-aneurismas fé-
moro-poplíteus, assim como na reparação
de fístulas arteriovenosas de origem pós-trau-
mática. Portanto, o papel das endopróteses
na patologia oclusiva do sector fémoro-po-
plíteu continua a ser incerto e a sua utilização
deveria restringir-se a situações excepcionais
ou em redor de algum estudo protocolizado.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S165-74]
Palavras chave. Aneurismas fémoro-poplíteus.
Endopróteses. Fístulas arteriovenosas. Pato-
logia oclusiva. Permeabilidade.
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Introducción

Dotter y Judkins, en el año 1964, fueron
los primeros autores en describir las indi-

caciones, técnicas y resultados de la ciru-
gía endovascular (CEV) en este sector [1].
Por tanto, con una notable anterioridad a

la introducción del catéter coaxial en 1974
por Gruntzig y Hopff.

Según mi criterio, es relevante este

dato, en función de que sitúa la experien-
cia de la CEV en el sector infrapoplíteo
con simultaneidad a la del sector ilíaco,

ENDOVASCULAR SURGERY OF THE INFRAPOPLITEAL SEGMENT

Summary. Endovascular surgery (EVS) performed in the infrapopliteal segment is a controver-
sial technique. Although series have been reported involving an important number of cases, most
groups with experience in the revascularisation of the lower limb do not perform it as a single
or isolated practice but instead in the course of EVS procedures in the femoropopliteal segment.
Over the period 1992-2002, our group performed EVS techniques in this segment in a total of
218 limbs in 216 patients, and infrapopliteal trunks were only operated on in the course of the
intervention in the case of 19 limbs (8.7%). In this paper, which is structured in such a way as
to allow it to be used as the basis for the debate on ‘EVS procedures in the femoral-popliteal-
tibial segment’, we report on the indications, technique and results of our group, and we also
discuss these aspects in the literature consulted. Special emphasis is placed on the groups that
perform the technique in an elective fashion in single lesions of the infrapopliteal arterial trunks.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S175-81]
Key words. Endovascular surgery. Infrapopliteal segment. Revascularisation.

Cirugía endovascular del sector infrapoplíteo

J. Marinel·loRoura, J. Alós-Vilacrosa, J.A. LópezPalencia,
P. Carreño-Ávila, B. Estadella-Riu

obviamente más adecuado para experi-

mentar una técnica que en el año 1964
estaba en su etapa inicial.

En el Servicio de Angiología y Ciru-

gía Vascular del Hospital de Mataró, y
entre los años 1992 y 2002, hemos reali-
zado 218 procedimientos de CEV en el

sector femoropoplíteo (SFP), en 216 en-
fermos, y únicamente hemos sobrepasa-
do la arteria poplítea en el 8,7% de los

casos (19 extremidades).
Ha sido siempre de forma asociada a

CEV en el SFP y en ningún caso de forma

Cirugía endovascular del sector femoropoplíteo distal:
indicaciones, técnicas, complicaciones y resultados
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electiva sobre lesiones únicas en el sector
tibioperoneo.

Ello aporta ya una visión inicial de
cuál es el criterio de nuestro grupo sobre
la actitud terapéutica en las lesiones úni-

cas de los troncos infrapoplíteos; en con-
secuencia, hacen preceptiva en esta po-
nencia una referencia constante a series

publicadas por autores que la han realiza-
do de forma única y electiva en el sector
y sobre la que basar la discusión posterior

del Dr. Matas.

Metodología

Técnica

Las características morfológicas del sec-
tor tibioperoneo condicionan una estrate-
gia técnica algo diferenciada con respec-

to al SFP.
El abordaje del sector se realiza me-

diante punción/disección de la arteria femo-

ral común e introductor de 5F ipsilateral.
No existe divergencia en cuanto a la

utilización de guías hidrófilas de 0,018 y a

la utilización de catéteres coaxiales de bajo
perfil, con balones de 35 mm de diámetro.

Nuestro grupo no ha utilizado en nin-

gún caso el complemento del stent y su uso
figura muy limitado en la bibliografía.

Se ha realizado heparinización del

sector a través del introductor con solu-
ción salina de heparina sódica.

Algunos autores utilizan la heparini-

zación sistémica (3.000 U), asociada a ni-
troglicerina intraarterial (150 ng) y nife-
dipina (10 mg sublingual).

En nuestra serie, la totalidad de los
enfermos han seguido tratamiento antiagre-
gante plaquetario pre y postoperatorio.

Todos los procedimientos se han rea-
lizado en quirófano, bajo anestesia local o

raquídea, con utilización para el control
radiológico del sistema road maping y
sustracción digital (Philips HV 500).

Clasificación de las lesiones

En función de la fecha de inicio de nuestra

serie y de tratarse de un análisis prospec-
tivo, la morfología de las lesiones se han
clasificado según los criterios de la Socie-

ty for Vascular Surgery/International So-
ciety for Cardiovascular Surgery, vigen-
tes en 1994.

En la actualidad, el criterio es el ex-
presado en el TASC (Transatlantic Inter-
society Consensus), publicado en el año

2000 [2].

Evaluación de los resultados

Ha seguido la metodología habitual en la
CEV:
– Morfológico: estenosis residual infe-

rior al 30% del diámetro uniplanar con
respecto al segmento arterial distal
exento de lesiones en la angiografía

postoperatoria.
– Hemodinámico: incremento en el ín-

dice tobillo/brazo superior a 0,10.

– Clínico: desaparición de los signos y
síntomas de isquemia crítica (IC); in-
cremento en la distancia de claudica-

ción al menos en un 50%; viabilidad
de una amputación menor.

Hemos monitorizado de forma perope-
ratoria la curva pletismográfica en el
dedo del pie que presentaba una mayor

amplitud.
Las complicaciones se han evaluado

de acuerdo a la morbilidad sistémica (com-
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plicación no fatal cardíaca, pulmonar, ce-

rebrovascular, séptica, alérgica o renal) y
a la morbilidad local (hematoma, infec-
ción, embolismo, perforación, disección

intimal o hematoma pulsátil).

Indicaciones

Clínicas

Ya se ha comentado que nuestro grupo
no ha indicado la CEV en lesiones úni-
cas o aisladas del sector infrapoplíteo, y

que el limitado número de las mismas se
ha realizado en el curso de la revascula-

rización del SFP.
Todos corresponden a extremidades

que se hallaban en situación de IC (Tablas

I y II).
No obstante, en la revisión que reali-

zan los autores del TASC, un 17% de la CEV

en este sector se indicó por clínica claudi-
cación intermitente (Tabla IV) [35].

A criterio de los autores que susten-

tan la indicación de CEV en lesiones
únicas de los troncos tibiales, ésta se
concretaría –de mayor a menor consen-

so– a las siguientes cuatro situaciones:
IC, lesiones preoclusivas de bypass rea-
lizados en troncos distales, complemen-

to de la CEV en el SFP y la claudicación
intermitente invalidante.

Otros autores son más restrictivos y la

consideran restringida a la IC en enfer-
mos con limitada expectativa de vida o
contraindicación de la revascularización

mediante bypass [6].

Lesionales

La bibliografía concuerda en que la le-
sión ideal tributaria de CEV en este sector
es la focal –inferior a los 3 cm–, concén-

trica, situada en el tercio medio del tra-
yecto de la arteria y con un drenaje o flujo
directo al pie.

Correspondería a la lesión ‘tipo A’ de
la nomenclatura del TASC.

Resultados

En las tablas III y IV se exponen los resul-
tados de nuestro grupo y los correspon-
dientes a la revisión bibliográfica.

Tabla I. Cirugía endovascular en el sector femoropopliteotibial: casuística,

factores de riesgo y patología asociada en la serie y en los subgrupos en los

que se indicó la técnica por claudicación intermitente e isquemia crítica.

Claudicación Isquemia crítica Serie

n % n % n %

Casuística

N.º enfermos 28 13 188 87 216

N.º extremidades 28 12,8 190 87,2 218

Mujeres 56 30 56 26

Hombres 28 100 132 70 160 74

Media de edad 62,3 73,7 68,4

Intervalo 57-66 59-92 57-92

Factores de riesgo

Tabaquismo 28 100 149 79 177 82

Diabetes mellitus 1 3,6 165 87 166 77

Hipertensión arterial 4 14 132 70 136 63

Patologia asociada

Cardiopatía isquémica 2 7 115 61 117 54

Insuficiencia renal 49 26 49 23

EPOC 43 23 43 20
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En función de que nuestra serie co-

rresponde a procedimientos asociados a
CEV del SFP, el comentario sobre los re-
sultados debe referirse a esta segunda.

La mayor parte de los estudios no pre-
sentan datos sobre la viabilidad de la téc-
nica.

Treiman et al [7], en una serie de 25
procedimientos, indican la imposibilidad
de cateterizar la lesión en el 13% de los

casos, y un éxito técnico inicial del 100%,

que baja al 88% a los 30 días; al 59% al
año y al 20% a los 3 años. El 64% de los
enfermos han precisado reintervención en

los 12 primeros meses.
No obstante, la revisión realizada (Ta-

bla IV) sobre 862 procedimientos indica un

éxito técnico notablemente alto (92,3%),
con salvamento de la extremidad en el
77% de los casos.

Tabla II. Cirugía endovascular en el sector femoropopliteotibial: morfología

lesional, hemodinámica y resultados.

Valor Inter- Valor Inter- Valor Inter-

medio valo medio valo medio valo

Hemodinámica

Indice tobillo-brazo 0,66 0,57-0,71 0,4 0-1,4 0,48 0-1,4

Resultados

Viabilidad de la técnica 28/28 100 171/190 90 199/218 91

Inmediatos (n= 199)

   Morfológicos 28/28 100 150/171 87,7 178/199 89,4

   Clínicos 28/28 100 150/171 87,7 178/199 89,4

   Hemodinámicos 28/28 100 124/171 72,5 152/199 76,4

A los 5 años (n= 199)

   Clínicos 25/28 89,3 120/171 70 145/199 72,8

   Hemodinámicos 25/28 89,3 73/171 42,7 98/199 49

Supervivencia

de la extremidad

   A los 12 meses 28/28 100 108/190 56,9 136/218 62,4

   A los 5 años 28/28 100 102/190 53,7 130/218 59,6

Morbilidad 1 3,6 15 7,9 16 7,3

Mortalidad

Postoperatoria 0

A los 5 años 1 3,6 28 16,4 29 14,5

Tabla III. Casuística, factores de riesgo, indica-

ción y resultados en el subgrupo de enfermos en

que se extendió la CEV a sectores infrapoplíteos.

Superior a 2 cm 13 68,4%

Factores de riesgo

Tabaquismo 8 42%

Diabetes mellitus 17 89,4%

Hipertensión arterial 5 26,3%

Indicación

Isquemia crítica 19 100%

Resultados (seguimiento

medio: 37,8 meses)

Viabilidad de la técnica 19/19 100%

Morfológico 15/19 79%

Hemodinámico   8/17 47%

Clínico

Postoperatorio  12/19 63%

A 30 días  12/19 63%

A 12 meses  11/19 58%

Salvamento extre-  13/19 68%

midad a 12 meses
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La causa del fracaso es, en todos los

casos, la reestenosis en el punto de la
lesión tratada, debida a hiperplasia mio-
intimal.

El coste económico de la CEV no com-
plicada en este sector se situaría en una
media de 16.300 EUR, y el del bypass

femorotibial, en los 17.200 EUR.

Comentarios

En el contexto de una técnica cuestionada

como es la CEV en el SFP, su realización
en los sectores infrapoplíteos aporta nue-
vos argumentos de debate, fundamental-

mente por dos razones: la indicación y la
fisiopatología de la enfermedad arterial
con posterioridad a la técnica.

Indicación

La lesión ‘ideal’ sobre la que se indica la

CEV única o aislada en este sector –focal,

corta y con buen drenaje distal–, difícil-
mente comporta una alteración hemodi-
námica perceptible y una repercusión clí-

nica grave. Cabe, por ello, interrogarse
sobre la razón del estudio angiográfico
que permite evidenciarla.

En segundo término, sólo un tercio
de los enfermos con enfermedad arterial
degenerativa en una arteria tibial presen-

tan esta morfología lesional favorable a
la CEV.

Un aspecto diferente es su realización

en el contexto de una estrategia en el eje
femoropopliteotibial.

En este sentido, se acepta que los re-

sultados de la CEV en el SFP y en el in-
frapoplíteo son interdependientes. Por este
motivo, nuestro grupo argumenta que la

CEV en los troncos tibiales es una indica-
ción correcta en el curso de su realización
sobre el primero y sobre lesiones de mor-

Tabla IV. Cirugía endovascular en el sector infrapoplíteo: casuística, indicaciones y resultados de las principales series publicadas.

Autor Año N.º casos Isquemia Diabetes Éxito Salvamento Seguimiento

crítica (%) (%) técnico (%) extremidad (%) (meses)

Schwarten 1988 114 100 60 97 86 24

Dorros 1990 151 53 46 90 Sin analizar Sin analizar

Bull 1992 168 76 52 100 85 24

Wagner 1993 158 68 46 95 88 17

Matsi 1993 84 100 77 83 52 24

Durham 1994 14 100 100 100 77 27

Varty 1995 40 50 45 98 77 12

Hauser 1996 47 100 93 80 77 24

Löfberg 1996 86 100 74 88 75 24

862 83 65,80 92,30 77,10 20,7
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fología favorable. Como ya se ha comen-
tado, esta situación se presenta en un re-

ducido número de casos, y ello explica
nuestra limitada casuística.

Fisiopatología

de la enfermedad arterial

El mecanismo o proceso por el cual la

CEV repermeabiliza un segmento arte-
rial es la ruptura de la placa y la remode-
lación posterior de la misma. Esta última

comporta una hiperplasia intimal, secun-
daria a la reacción miointimal.

Dicha hiperplasia, en arterias de un

calibre de 23 mm como son las tibiales,
difícilmente no va a comportar la reeste-
nosis o la oclusión.

Esta experiencia se ha constatado bien
en la revascularización de las arterias co-
ronarias mediante angioplastia translumi-

nal percutánea, y, actualmente, el criterio
más aceptado es complementarla median-
te endoprótesis.

No obstante, la colocación de stent no
es una opción mayoritariamente conside-
rada en el sector tibial.

Conclusión

La modificación del curso natural evolu-
tivo de la isquemia en el SFP, ya sea me-

diante CEV, bypass o endarterectomía,
tiene unos riesgos conocidos.

La experiencia acumulada por los an-

giólogos y cirujanos vasculares es sufi-
ciente, en la actualidad, para concluir que
estas técnicas únicamente deben indicar-

se en este eje arterial en situaciones clíni-

cas de claudicación intermitente incapa-
citante y refractaria al tratamiento no qui-

rúrgico y en la IC.
Adicionalmente, cuando la clínica se

correlaciona de forma única o inequívoca

con lesiones de las arterias tibiales, la an-
giografía es demostrativa de lesiones ex-
tensas, que afectan a todos los troncos in-

frapoplíteos, y progresivas. Ello se eviden-
cia especialmente en la diabetes mellitus
y en la arteritis.

Este es un patrón lesional absoluta-
mente inadecuado –cuando no técnica-
mente inviable– para la CEV.

Las lesiones en principio favorables
a esta técnica –únicas, cortas y en su ter-
cio medio–, difícilmente tienen una ex-

presión clínica. Si la tienen, tal y como
sostienen algunos de los trabajos comen-
tados, debe valorarse el riesgo de actuar

sobre las mismas en función de que su
fracaso comporte una obliteración más
extensa por trombosis y el agravamiento

de la clínica.
En este contexto, y en nuestra expe-

riencia, la indicación de la CEV en el

sector infrapoplíteo se reduce a aque-
llas extremidades en situación clínica
de IC en el curso de CEV en el SFP y, en

menor medida, en estenosis preoclusi-
vas de bypass de la anastomosis distal,
evidenciadas en los controles hemodi-

námicos.
La asociación de stent con el fin de

mejorar la tasa de permeabilidad es una

alternativa que parece razonable en es-
tas arterias de pequeño calibre, pero se
precisan estudios comparativos y alea-

torizados.
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CIRUGÍA ENDOVASCULAR
DEL SECTOR INFRAPOPLÍTEO

Resumen. La cirugía endovascular (CEV) en
el sector infrapoplíteo es una técnica debati-
da. Aunque se han publicado series con im-
portante casuística, la mayoría de los grupos
con experiencia en la revascularización de la
extremidad inferior no la realizan de forma
única o aislada, sino en el curso de procedi-
mientos de CEV en el sector femoropoplíteo.
Nuestro grupo ha realizado, en el período
19922002, técnicas de CEV en 218 extremi-
dades en este sector en 216 enfermos, y en las
que los troncos infrapoplíteos se han interve-
nido únicamente en el curso de las mismas en
19 extremidades (8,7%). En el presente traba-
jo, estructurado con la intención de utilizarse
como base en el debate sobre ‘Procedimientos
de CEV en el sector femoropopliteotibial’, se
exponen las indicaciones, técnica y resulta-
dos de nuestro grupo, y se comentan estos
aspectos en la bibliografía consultada, con
especial énfasis en los grupos que realizan
la técnica de forma electiva en lesiones úni-
cas de los troncos arteriales infrapoplíteos.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S175-81]
Palabras clave. Cirugía endovascular. Revas-
cularización. Sector infrapoplíteo.

CIRURGIA ENDOVASCULAR
DO SECTOR INFRA-POPLÍTEU

Resumo. A cirurgia endovascular (CEV) no
sector infra-poplíteu é uma técnica debati-
da. Embora tenham sido publicadas séries
com importante casuística, a maioria dos
grupos com experiência na revasculariza-
ção do membro inferior não realizam esta
de uma forma única ou isolada, até à execu-
ção dos procedimentos de CEV no sector
fémoro-poplíteu. O nosso grupo realizou,
no período de 1992 a 2002, técnicas de CEV
em 218 extremidades neste sector em 216
doentes, em que os troncos infra-poplíteus
intervieram unicamente no curso das mes-
mas em 19 membros (8,7%). No presente
trabalho, estruturado com a intenção de uti-
lizar-se como base no debate sobre ‘Proce-
dimentos de CEV no sector fémoro-poplíteu
tibial’, expõem-se as indicações, técnicas e
resultados do nosso grupo, e comentam-
se os aspectos a bibliografia consultada,
com especial ênfase dos grupos que reali-
zam a técnica de forma electiva em lesões
únicas dos troncos arteriais infra-poplí-
teus. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S175-81]
Palavras chave. Cirurgia endovascular. Re-
vascularização. Sector infra-poplíteu.
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Objetivo

La isquemia crónica de las extremidades
inferiores (EEII) es, sin duda, uno de los
problemas más habituales a los que debe

hacer frente un cirujano vascular. Desde
que Kunlin realizara el primer by-pass

infrainguinal [1-3] con vena safena, la

ENDOVASCULAR SURGERY OF THE DISTAL SEGMENT: THE OPPOSITE POSITION

Summary. Aims. The purpose of this study was to compare our experience in femorodistal
bypass surgery with a survey of the literature on endovascular surgery of the distal segment
(DS) in critical ischemia (CI). We also review the current indications of conventional and
endovascular surgery in the DS. Development. We report a series of 177 distal arterial
reconstructions performed between 1991 and 1995. 38% of patients presented grade III
ischemia and in 61% cases it was grade IV. The saphenous vein was the first choice graft.
The anterior tibial was the most frequently used host artery. Immediate permeability was
83% and the limb salvage rate was 92%; at one year, these variables dropped to 68 and 87%,
respectively. These results are comparable to those of Bolia et al in which primary perme-
ability at one year was 56%, with 85% limb salvage. The evidence level is marked by the
TASC: type A lesions respond better to endovascular treatment, and those of type D, to
conventional therapy. PTA is indicated with favourable anatomy, a permeable femoropopliteal
segment and when a bypass has to be ruled out. It must only be used in CI. There are no
random clinical trials that compare the two surgical techniques. Most patients are diabetics
with anatomoclinical particularities. Conclusions. PTA is indicated in type A lesions with
good distal drainage and in which a bypass is not possible. A bypass is indicated in extensive
lesions with a good vein. It is necessary to choose the artery having the best communication
with the foot. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S182-9]
Key words. Critical ischemia. Diabetes mellitus. Distal segment. Endovascular surgery. Fem-
orodistal bypass. PTA.

Cirugía endovascular del sector distal:
posición contraria

M. Matas-Docampo, J. Royo-Serrando, J.M. Domínguez-González,
C. Arañó-Heredero, B. Álvarez-García

eficacia de dicho procedimiento para re-
solver los problemas isquémicos de las

extremidades se ha probado sobradamen-
te. En el caso de la patología del sector
distal (SD), motivo de esta revisión, es-

tudios recientes demuestran la excelente
tasa de limb salvage, la baja morbilidad
y la prolongada permeabilidad del by-

Cirugía endovascular del sector femoropoplíteo distal:
indicaciones, técnicas, complicaciones y resultados
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pass femorodistal (BFD) [1-3]. Pero,
quizás el dato más importante es la me-

joría sustancial en la calidad de vida que
logran los pacientes revascularizados, si
la comparamos con la de los que sufren

amputaciones mayores por patología a
este nivel [1,4,5].

Paralelamente, en los últimos años,

diversos grupos han desarrollado dife-
rentes técnicas endovasculares encami-
nadas a la revascularización de dichos

pacientes. Concretamente, a mediados
de la década de los ochenta, el Dr. Bolia
de Leicester publicó sus primeros traba-

jos en los que mostraba su experiencia
con las ATP y recanalizaciones de los
troncos distales, con la utilización de la

técnica previamente descrita por él en el
sector femoropoplíteo (SFP). Las venta-
jas de la cirugía endovascular (CEV)

respecto a la convencional (menor mor-
bilidad, menor estancia hospitalaria,
menos complicaciones locales y genera-

les), contrastan con los excelentes resul-
tados obtenidos por la cirugía de revas-
cularización tradicional de by-pass con

vena safena, y plantean nuevos retos al
afrontar el tratamiento más adecuado en
este grupo de pacientes. Este es el moti-

vo de nuestra aportación: revisar las in-
dicaciones actuales para el tratamiento
revascularizador (convencional frente a

endovascular) en la isquemia crónica
grados III y IV con afectación del SD.

Dado que nuestro grupo tiene amplia

experiencia en la revascularización distal
convencional y escasa en la endovascu-
lar, realizamos un análisis comparativo

entre nuestros resultados y los comunica-
dos en los trabajos de Bolia, pionero de
esta técnica.

Desarrollo

Cirugía convencional del sector distal.

Experiencia en Vall d’Hebron

Pacientes y métodos

Desde enero de 1991 hasta diciembre de
1995 se realizaron en nuestro servicio
177 revascularizaciones del SD median-

te la técnica de by-pass. Se realiza un
análisis retrospectivo de esta población
sobre la base de los datos recogidos en la

historia clínica de los pacientes. El estu-
dio descriptivo de la muestra incluye,
además de las variables universales (edad

y género), factores de riesgo cardiovas-
cular, grado de isquemia que motivó la
necesidad de cirugía revascularizadora,

material utilizado como injerto, arteria
distal receptora y cirugía asociada en
otros sectores.

El seguimiento clínico (2 ± 2,5 años)
se realizó 15 días tras el alta hospitala-
ria, a los 3 y 6 meses y control anual

posteriormente. En los pacientes que por
empeoramiento de la clínica o por pér-
dida de pulsos, se sospechó la trombo-

sis del by-pass, se realizó estudio con
Doppler continuo o eco-Doppler. Sólo
se realizó estudio arteriográfico en aque-

llos pacientes con trombosis del by-pass

e isquemia crítica (IC). Realizamos
análisis de permeabilidad y tasa de limb

salvage inmediatas y permeabilidad y
tasa de limb salvage  acumuladas (4
años). Las variables a estudio se intro-

dujeron en una base de datos de Micro-
soft Access y se analizaron mediante el
paquete estadístico SPSS 9.0 para Win-

dows. La permeabilidad acumulada glo-
bal se calculó mediante curvas de Ka-
plan-Meier.
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Resultados

La distribución por género de la muestra ha

sido de 98 hombres y 79 mujeres, con una
edad media de 72,62 ± 9,58 años. En cuan-
to a los factores de riesgo cardiovasculares

clásicos, el 55% de los pacientes eran fu-
madores. La diabetes mellitus se presentó
en un 51,7% de los pacientes, y superó el

85% en el grupo de las mujeres. El 37,6%
de los pacientes eran hipertensos y un 19,6%
dislipémicos. Un 7% de los pacientes no

presentaba ninguno de estos factores de ries-
go clásicos descritos (Fig. 1).

En el 99% de los casos el by-pass se

practicó por IC de las EEII, con un 61% de
pacientes que presentaban isquemia gra-
do IV y un 38% dolor en reposo. De las

177 revascularizaciones practicadas, tan
sólo dos (1%) se intervinieron, por pre-
sentar una claudicación intermitente in-

validante a cortas distancias (Fig. 2).
La vena safena invertida ipsilateral fue

el injerto de primera elección utilizado: 153

casos (86,5%). Cuando no se pudo utilizar
dicho material, se optó por utilizar vena
safena invertida contralateral en nueve

casos (5%) y venas braquiales en un caso
(0,56%). En un paciente se utilizó un injer-
to arterial criopreservado. Tan sólo se im-

plantaron 13 injertos protésicos de PTFE,
lo que supone un 7,3% de todos los BFD.
Su uso se debió, en ocho casos a pacientes

con venas safenas ya utilizadas previamen-
te y en cinco por ser pacientes con isque-
mia crónica de la extremidad contralateral

muy evolucionada y que obligó a preser-
var la vena safena de dicha extremidad.

Para la anastomosis distal se utilizó la

arteria mejor comunicada con el pie, eva-
luada según exploración arteriográfica. La
arteria más frecuentemente utilizada en

las anastomosis distales fue la arteria ti-

bial anterior, en un 40% de los casos. La
peronea se utilizó en un 33,3% y la tibial
posterior en un 22%. En un 4,5% de los

casos hubo que recurrir a la pedia para
practicar la anastomosis distal.

En el 93,7% de los casos el by-pass fue

la única intervención que se realizó y en el
6,3% restante se asoció, asimismo, revas-
cularización del sector aortoilíaco (21 by-

pass aortobifemorales y cinco by-pass

femorofemorales).
La permeabilidad primaria inmediata

fue del 83% y la tasa de salvación de ex-
tremidad inmediata del 92% en los BFD
con vena safena invertida, y fueron del 75

y del 81%, respectivamente, cuando el
injerto utilizado fue el PTFE (más cuff)
(Figs. 3 y 4). La permeabilidad al año fue

del 68% para el by-pass con vena y del
58,7% para el PTFE, con una tasa de sal-
vación de extremidad al año del 87 y del

65,5%, respectivamente. A los 4 años la
permeabilidad fue del 60,3% para el by-

pass con safena y del 19,7% con PTFE,
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Figura 1. Factores de riesgo de arteriosclerosis del grupo a estudio, formado por
177 by-pass distales. HTA: hipertensión arterial.
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con tasas de salvación de extremidad del
81,5 y del 36,5%, respectivamente.

Un 17% de los by-pass se trombosaron
en los primeros 30 días y otro 27% durante
el seguimiento, con un total de 79 by-pass

trombosados. De las reintervenciones prac-
ticadas por trombosis del by-pass, un 35,4%
fueron amputaciones, y se practicó un nue-

vo by-pass en el 64,6% restante: 60,1%
con safena contralateral, 26,2% (ocho ca-
sos) con injertos protésicos de PTFE –en

cinco casos se practicó by-pass femoropo-
plíteo en segmento aislado de poplítea–,
un 10,09% con venas braquiales y en un

caso (3%) un injerto criopreservado.
No se evidenciaron diferencias esta-

dísticamente significativas en los resulta-

dos de permeabilidad y salvación de ex-
tremidad en función de la arteria utilizada
para la anastomosis distal.

Cirugía endovascular de los troncos

distales. Revisión bibliográfica

En los últimos años la CEV ha experi-
mentado un importante avance, debido a
la mejoría tanto de las técnicas quirúrgi-

cas como de los materiales utilizados, y
ha aumentado sus indicaciones en los di-
versos sectores vasculares.

La isquemia crónica de las EEII ha sido
una de las patologías donde la CEV ha su-
frido más cambios, siempre acompañados

de polémica en la literatura médica, por
opiniones a favor y en contra de la misma.

Sin duda, el Dr. Bolia ha sido uno de

los profesionales que más ha profundiza-
do en esta terapéutica quirúrgica, y ha
acumulado gran experiencia. Los prime-

ros trabajos publicados por él [2] a prin-
cipios de los años 90, mostraron que sus
resultados no diferían demasiado de los
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Figura 2. Estadio clínico.

Figura 3. Permeabilidad acumulada, curva de Kaplan-Meier, de los 177 by-pass
distales: 164 by-pass distales con vena safena, 13 by-pass distales con PTFE.

Figura 4. Limb salvage acumulado, curva de Kaplan-Meier, de los 177 by-pass

distales: 164 by-pass distales con vena safena, 13 by-pass distales con PTFE.
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obtenidos en esa misma época por Ahn et
al [3], Deutsch [4], Van der Heijden et al

[5] y Adar et al [6]. La permeabilidad
primaria de los diferentes grupos oscila-
ba en torno al 70% al año, pero caía ape-

nas al 60% a los 30 meses. Pero la gran
diferencia de las experiencias de Bolia
con el resto de grupos es la técnica qui-

rúrgica. La originalidad de Bolia se da
por la disección subintimal que realiza
sistemáticamente en sus procedimientos

endovasculares.
La técnica que describió Bolia para el

SFP, la trasladó más tarde al SD. Desde el

año 94 hasta hoy, ha publicado numerosos
artículos en los que muestra los resultados
obtenidos en su serie de procedimientos

endovasculares de los troncos distales. Sus
primeros trabajos [7] publicados en 1989,
mostraron permeabilidades primarias in-

mediatas que llegaban hasta el 70% en un
trabajo sobre ATP del SFP, con escasa
casuística en SD. En el año 1997 [8] publi-

có una serie más completa, en la que ya
mostraba resultados a medio plazo tanto
en permeabilidad primaria como en salva-

ción de extremidad. Presentaba 24 casos
de ATP simple, con un 43% de pacientes
diabéticos, sobre oclusiones en arterias del

SD, y logró una permeabilidad del 56% y
un limb salvage del 85% al año. Las arte-
rias más implicadas fueron la tibial ante-

rior (11 casos) y la peronea (10 casos). El
éxito técnico inmediato fue del 86%. Vraux
[9] no mejoró los resultados de Bolia y sus

trabajos mostraron todavía permeabilida-
des al año alrededor del 60%, con un acep-
table limb salvage en torno al 80%.

A la hora de exponer experiencias per-
sonales sobre técnicas quirúrgicas, tanto en
cirugía convencional como en CEV, he-

mos de tener siempre en cuenta el nivel de
evidencia que poseemos sobre estos trata-

mientos en el SD, que se marca por el TASC
(Transatlantic Inter-Society Consensus)
[10]. Según el TASC, las lesiones infrapo-

plíteas se clasifican en cuatro tipos (A, B, C
y D): las de tipo A son lesiones únicas
menores de 1 cm en vasos tibiales o pero-

neos y las de tipo D oclusiones tibiales o
peroneas superiores a 2 cm o enfermedad
difusa en estos vasos. Las lesiones tipo B y

C son gradaciones en el tipo de lesión. Las
recomendaciones son claras: la ATP sólo
se indicaría en las lesiones tipo A, con ana-

tomía favorable –lesiones focales con bue-
na comunicación distal con el pie–, en pa-
cientes con IC –con extremidades en ries-

go–, con SFP permeable y sin posibilidad
de BFD por mala vena. El by-pass se indi-
caría en oclusiones y lesiones extensas, sin

posibilidad de dilatarse, con un tronco dis-
tal comunicado con el pie, con SFP ocluido
y con vena safena de buen calibre.

Hay que destacar que la CEV, así como
el by-pass, son técnicas de utilización en
extremidades en riesgo (IC) para salvar la

extremidad o conseguir amputaciones eco-
nómicas susceptibles de protetización, que
permitan una aceptable calidad de vida del

paciente. No debe utilizarse en enfermos
con claudicación intermitente, por el riesgo
de complicaciones en extremidades sin ries-

go de amputación mayor, y se ha de valorar
muy cuidadosamente el beneficio/riesgo, se-
gún las indicaciones del TASC. A pesar de

lo expuesto anteriormente, se han publica-
do trabajos con resultados aceptables (éxito
inmediato entre 90-98%) en isquemias cró-

nicas grado IIb de Fontaine [11-13].
Al revisar los diferentes trabajos publi-

cados sobre la CEV de los troncos distales,
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llama la atención la poca cantidad de estu-
dios publicados, así como el escaso tama-

ño de las muestras en los mismos. Estas
series muestran permeabilidades superio-
res al 60% en el primer año, con una salva-

ción de extremidad superior al 80%. Son
resultados peores que los obtenidos con la
cirugía convencional: en nuestra serie y

otros trabajos la permeabilidad inmediata
asciende a más del 80%, y es del 60% a los
4 años. Desde nuestro punto de vista, este

descenso en la permeabilidad no limitaría
la utilización de la CEV, dado que la tasa
de salvación de extremidad en todos los

autores ha sido muy similar a la de la ciru-
gía convencional; siempre se respetan sus
indicaciones concretas y no se amplían más

allá de las descritas por el TASC.
Del mismo modo, se ha de tener en

cuenta que no existen, actualmente, traba-

jos publicados en los que se haya realizado
un ensayo clínico aleatorizado con grupos
comparables entre sí, a los que se haya prac-

ticado BFD frente a ATP en patología de
este sector. Hasta que no se desarrollen tra-
bajos de este tipo, con casuística suficiente

para obtener resultados estadísticamente
significativos, no tendremos un nivel de
evidencia suficiente para realizar recomen-

daciones en terapéutica de este sector, más
allá de lo ya dispuesto por el TASC.

Un factor limitador para poder desarro-

llar la CEV del SD es el reducido número
de pacientes tributarios a dichas técnicas.
La mayoría de grupos coinciden en reser-

var las técnicas endovasculares en el sector
infrapoplíteo a aquellos pacientes con IC,
tal y como recomienda el TASC. Para po-

der realizar angioplastias en troncos dista-
les se necesita que la femoral superficial
esté permeable. Por tanto, encontrar pacien-

tes con IC, con la femoral superficial per-
meable, troncos distales tributarios de CEV

con lesiones segmentarias y que, además,
no sean tributarios de cirugía convencio-
nal, no es tarea fácil. Este, sin duda, ha sido

el factor que nos ha impedido adquirir ex-
periencia propia en CEV de este sector.

Hay que tener en cuenta, además, otra

serie de factores. Uno de ellos, especial-
mente relevante, es el elevado porcentaje
de pacientes diabéticos con patología dis-

tal, un 55,1% en nuestra serie. Estos enfer-
mos suelen presentar patología predomi-
nante en los troncos distales, con lesiones

extensas y calcificadas, en ocasiones no
tributarias de tratamiento quirúrgico con-
vencional, por no disponer de un tronco

distal permeable y comunicado con el pie.
En algunos de estos pacientes diabéti-

cos, con lesiones focales y segmentarias

del SD, con buen drenaje con el pie y sin
posibilidad de by-pass, puede utilizarse la
CEV para practicar amputaciones econó-

micas susceptibles de protetización o para
salvar extremidades con problemas infec-
ciosos o isquémicos. De manera similar,

se comportan los pacientes con insuficien-
cia renal crónica, que presentan una im-
portante calcificación del árbol arterial, con

especial tropismo hacia el SD.
Como se comprueba en los diferentes

trabajos sobre cirugía convencional en este

sector, el by-pass es una buena técnica, con
buenos resultados de permeabilidad y de
salvación de extremidad, y hay que valo-

rarla siempre en función del tronco distal
afectado, del tipo de lesión según el TASC,
de la comunicación con el pie y recordar

que, en ocasiones, requiere reparaciones
asociadas del sector aortoilíaco. Es impor-
tante destacar que en diferentes trabajos
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publicados [14], se verifica que la supervi-
vencia del by-pass no depende de la arteria

distal utilizada para la anastomosis, ya que
no existen diferencias de permeabilidad
entre las anastomosis en los tres troncos

distales. Se trata básicamente de realizar la
anastomosis proximal en una arteria con
buen flujo y la anastomosis distal en el tronco

distal mejor comunicado con la vasculari-
zación del pie. Ambas variables son las
únicas determinantes en el mantenimiento

de la permeabilidad de un injerto.
A pesar de algunos resultados alenta-

dores alcanzados mediante CEV en el tra-

tamiento de la IC, todavía se necesitan
estudios que demuestren que estas técni-
cas se equiparan, sobre todo a largo plazo,

a la cirugía convencional, que obtiene, sin
duda, excelentes resultados.

Conclusiones

Las indicaciones de CEV del SD según la
TASC se limitan a lesiones tipo A (lesiones
únicas segmentarias, menores de 1 cm, de

vasos tibiales o peroneos), con buen dre-

naje distal al pie, SFP permeable, en pa-
cientes con IC y sin posibilidad de cirugía

de by-pass por vena deficiente.
El BFD se indica en pacientes con IC

que presentan oclusiones o lesiones este-

nosantes extensas (lesiones tipo D), con
afectación del SFP, con al menos un tron-
co bien comunicado con la vasculariza-

ción del pie y vena safena de buen calibre.
No existen ensayos clínicos aleatoriza-

dos con grupos comparables entre sí, a los

que se haya practicado BFD frente a CEV,
por lo que no disponemos de un nivel de
evidencia suficiente para decidir cuál es la

mejor técnica y cuáles son sus indicacio-
nes más allá de lo dispuesto por la TASC.

La técnica quirúrgica, ya sea conven-

cional o endovascular, ha de cumplir las
recomendaciones que indican la necesidad
de escoger la arteria mejor comunicada con

la vascularización del pie –para ATP o para
la anastomosis distal en el by-pass– y la
utilización de la arteria con mejor flujo para

la anastomosis proximal. En el by-pass no
se han evidenciado diferencias en los re-
sultados en función de la arteria distal uti-

lizada, siempre que sea la mejor drenada.
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CIRUGÍA ENDOVASCULAR DEL SECTOR
DISTAL: POSICIÓN CONTRARIA

Resumen. Objetivo. Comparar nuestra experien-
cia en by-pass femorodistal con una revisión bi-
bliográfica en cirugía endovascular del sector
distal (SD) en isquemia crítica (IC). Revisión de
las indicaciones actuales de cirugía convencio-
nal y endovascular en SD. Desarrollo. Presenta-
mos una serie de 177 reconstrucciones arteriales
distales realizadas desde 1991 a 1995. El 38%
de los pacientes presentaba isquemia grado III y
el 61% grado IV. La vena safena fue el injerto de
elección. La arteria receptora más frecuentemente
utilizada fue la tibial anterior. La permeabilidad
inmediata fue del 83%, y la tasa de limb salvage,
del 92%; al año, estas variables disminuyeron
hasta 68 y 87%, respectivamente. Estos resulta-
dos se comparan con los de Bolia et al: per-
meabilidad primaria al año del 56% y limb sal-
vage del 85%. El nivel de evidencia lo marca el
TASC: lesiones tipo A son susceptibles de trata-
miento endovascular; las tipo D, de tratamiento
convencional. La ATP se indica con anatomía
favorable, sector femoropoplíteo permeable y sin
posibilidad de by-pass. Sólo debe usarse en IC.
No existen ensayos clínicos aleatorizados al com-
parar ambas técnicas quirúrgicas. La mayoría
de pacientes son diabéticos, con particularida-
des anatomoclínicas. Conclusiones. La ATP se
indica en lesiones tipo A con buen drenaje distal
y sin posibilidad de by-pass, el cual se indica en
lesiones extensas y con buena vena. Hay que
escoger la arteria mejor comunicada con el pie.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S182-9]
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CIRURGIA ENDOVASCULAR DO SECTOR
DISTAL: POSIÇÃO CONTRÁRIA

Resumo. Objectivo. Comparar a nossa experiên-
cia no by-pass fémoro-distal com uma revisão
bibliográfica da cirurgia endovascular do sector
distal (SD) na isquemia crítica (IC). Revisão das
indicações actuais da cirurgia convencional e en-
dovascular no SD. Desenvolvimento. Apresenta-
mos uma série de 177 reconstruções arteriais dis-
tais realizadas entre 1991 e 1995. 38% dos doentes
apresentava isquemia de grau III e 61% de grau
IV. A veia safena foi o enxerto de eleição. A artéria
receptora mais frequentemente utilizada foi a ti-
bial anterior. A permeabilidade imediata foi de
83% e a taxa de salvamento do membro de 92%;
por ano, estas variáveis diminuem até 68 e 87%,
respectivamente. Estes resultados são compara-
dos com os de Bolia et al: a permeabilidade pri-
mária por ano foi de 56%, com um salvamento do
membro de 85%. O nível de evidência é marcado
pelo TASC: lesões tipo A são susceptíveis de tra-
tamento endovascular; as de tipo D, de tratamen-
to convencional. A ATP é indicada com anatomia
favorável, sector fémoro-poplíteu permeável e sem
possibilidade de by-pass. Deve utilizar-se apenas
na IC. Não existem ensaios clínicos aleatorizados
ao comparar ambas as técnicas cirúrgicas. A mai-
oria dos doentes são diabéticos, com particulari-
dades anátomo-clínicas. Conclusão. A ATP é in-
dicada em lesões tipo A com boa drenagem distal
e sem possibilidade de by-pass. O by-pass está
indicado em lesões extensas e com boa veia. Deve-
se escolher a artéria que melhor comunica com o
pé. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S182-9]
Palavras chave. ATP. By-pass fémoro-distal.
Cirurgia endovascular. Diabetes mellitus. Is-
quemia crítica. Sector distal.
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EPIDEMIOLOGY OF RESTENOSIS

Summary. Attempts to define and characterise the process of restenosis can be very complex,
since most of the reports published on the matter are uncontrolled studies based on observa-
tion and only constitute level 3 evidence. The classical conception that the recurrence of
stenosis was mainly due to an intimal hyperplasia phenomenon is now being replaced by the
idea that there are two mechanisms that contribute to restenosis. The first involves arterial
remodelling at the site of the lesion, which can account for up to 80% of the late lumen loss,
and the second is hyperplasia caused by cellular proliferation. This fact, together with differ-
ences in species and the interaction of the atheroma plaque, explain the disparity between
clinical and experimental findings. The aim of this study is to analyse the natural history of
restenosis, to describe its incidence and to identify the etiopathogenic mechanisms respon-
sible for the technical failure of endovascular therapy in the distal femoral-popliteal sector
of the lower limbs. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S190-8]
Key words. Angioplasty. Epidemiology. Hyperplasia. Remodelling. Restenosis. Stent.

Epidemiología de la reestenosis

J.A. González-Fajardo, J.M. Martín-Pedrosa, M.A. Ibáñez-Maraña,
V.M. Gutiérrez-Alonso, S. Carrera, C. Vaquero-Puerta

Introducción

La reestenosis ha permanecido hasta ahora
como una de las mayores limitaciones clí-
nicas de los procedimientos técnicos en-

dovasculares; de hecho, el pobre resultado
a largo plazo de la angioplastia/stent en el
sector femoropoplíteo y distal de las extre-

midades inferiores se atribuye al alto por-
centaje de recurrencia estenótica u oclu-
sión (20-70% de trombosis al año) [1,2].

Décadas de investigación han producido
un gran conocimiento de la base estructu-
ral de la reestenosis y de los eventos celu-

lares y moleculares implicados en su regu-
lación [2-5]. Desdichadamente, la aplica-

ción clínica de las terapias experimentales
no ha cosechado hasta ahora un gran éxito
en humanos, de manera que la incidencia

de reestenosis no se ha modificado en los
últimos años [6,7]. Actualmente, se cree
que los dos principales componentes que

contribuyen al desarrollo de reestenosis son
la hiperplasia intimal (HPI), causada por la
proliferación de las células musculares li-

sas y la formación de matriz extracelular,
y el remodelado negativo de la pared arte-
rial, que conduce a la constricción del vaso

Cirugía endovascular del sector
femoropoplíteo distal: reestenosis
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[2,3]. Aunque el stent es útil para mantener
la permeabilidad intraluminal y prevenir

el remodelado tardío de la pared, su pre-
sencia en las arterias periféricas supone un
estímulo proliferativo neointimal mayor

que la angioplastia [1,8].
El propósito de este trabajo ha sido

analizar la evolución natural de la reeste-

nosis, describir su incidencia e identificar
los mecanismos etiopatogénicos respon-
sables del fracaso técnico de la terapia

endovascular en el sector femoropoplíteo
y distal de las extremidades inferiores.

Definición y limitaciones

El intento de definir y caracterizar el pro-
ceso de reestenosis puede ser muy com-
plejo, ya que la mayoría de las publica-

ciones sobre el tema son estudios de
observación, no controlados y con un nivel
3 de evidencia. Existen numerosas defini-

ciones angiográficas de reestenosis, inclui-
das cuatro del NHLBI (National Heart,
Lung and Blood Institute), de EE.UU. De

ellas, la más simple la define como una
estenosis superior al 50% del diámetro del
vaso [9]. Sin embargo, la limitación prin-

cipal para el análisis epidemiológico deri-
va de la necesidad objetiva de documentar
dichas lesiones. Las deficiencias inheren-

tes a un estudio angiográfico seriado, así
como la escasa fiabilidad de la ecografía
Doppler color para su seguimiento, pue-

den hacer difícil cualquier afirmación con-
cluyente sobre la tasa real de reestenosis en
el sector femoropoplíteo y distal de los

miembros inferiores [10]. La valoración
clínica del paciente, la toma de presiones
segmentarias o el índice tobillo/brazo pue-

den reflejar los cambios globales de la ex-
tremidad, pero no reflejan el lugar y el modo

de progresión de la enfermedad. De hecho,
muchas de estas lesiones evolucionan ha-
cia la trombosis sin manifestar sintomato-

logía alguna.
Por tanto, la verdadera magnitud y las

consecuencias clínicas de la reestenosis

son difíciles de analizar debido a la falta
de buenos estudios. La mayoría de ellos
excluyen a los pacientes con fallos técni-

cos inmediatos o resultados subóptimos,
no suelen describir con detalle el grado de
gravedad de la enfermedad y las circuns-

tancias clínicas de los pacientes; el segui-
miento suele ser muy corto y con nume-
rosas pérdidas, y de manera reiterada

muestran inconsistencia en la definición
de permeabilidad o éxito.

Disparidad de resultados
clínicos y experimentales

Hasta hace unos años, se consideraba que
el único mecanismo fisiopatológico respon-

sable de la reestenosis era la HPI (Fig. 1). El
modelo experimental más ampliamente
divulgado fue el del daño carotídeo en la

rata con balón de dilatación, popularizado
por el grupo de Seattle [2,3]. Este grupo
distinguió cuatro fases diferentes que con-

ducían a la formación de neoíntima en ar-
terias normales:
1. Replicación inicial de las células mus-

culares lisas (24-72 horas).
2. Migración de las células musculares

lisas desde la media, a través de la lámi-

na elástica interna, para formar nueva
capa intimal o ‘neoíntima’ (4-7 días).

3. Segunda replicación de las células
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musculares lisas dentro de la neoínti-
ma (1-4 semanas).

4. Producción de una matriz extracelular
por las células musculares lisas que
expande la masa neointimal.

Esta secuencia de eventos comienza den-
tro de horas y concluye a las 6-12 sema-

nas, a partir de las cuales la neoíntima
permanece estable o regresa. Sin embar-
go, las numerosas terapias experimenta-

les ensayadas para inhibir la formación de
neoíntima mediante el bloqueo específico
de factores de crecimiento, citocinas y

proteasas, han fallado sistemáticamente
en la práctica clínica para prevenir la re-
estenosis. Por ejemplo, los derivados he-

parínicos y los IECA, limitan efectiva-
mente la HPI en las ratas y conejos después
del daño arterial con balón de dilatación,

pero son ineficaces en la prevención de la
reestenosis después de angioplastia en
humanos. Otros fármacos y dispositivos

han conocido similar suerte, lo que ha lle-
vado a reevaluar los modelos experimen-
tales y los conceptos de reestenosis [6,7].

Una posible explicación de estos resul-
tados negativos es que las estrategias tera-
péuticas se han dirigido a un mecanismo

fisiopatológico erróneo, o no tan impor-
tante como se suponía. De hecho, recien-
tes estudios en animales y en la clínica han

comenzado a cuestionar el papel predomi-
nante de la proliferación celular en la rees-
tenosis, hasta el punto de que actualmente

se cree que el proceso de remodelado arte-
rial (Fig. 2) contribuye más a la reestenosis
que el acúmulo de masa neointimal [5].

Por otra parte, la proliferación de cé-
lulas musculares lisas que conduce a la
HPI puede regularse de distinta manera

en humanos que en animales no primates.

Esto se ha documentado para la heparina,
que es bastante efectiva e inhibe la repli-
cación estimulada por mitógenos en cul-

tivos celulares de ratas, pero no de monos
babuinos o humanos. Por último, y proba-
blemente sea más importante que las di-

ferencias de especie, la arteriosclerosis hu-
mana es un modelo complejo, no bien re-
producido experimentalmente, y en el que

la contribución de la placa al proceso de
reestenosis no se ha definido bien [7].

Evolución temporal
de la reestenosis

Los trabajos de Nobuyoshi et al [11] y Se-
rruys et al [12], que documentaron la

evolución temporal de la reestenosis tras
angioplastia a partir de estudios angio-
gráficos seriados, mostraron claramente

que la reestenosis es un fenómeno precoz,
que tiene lugar, en gran parte, en los prime-
ros seis meses. Un pequeño porcentaje de

Figura 1. El mecanismo clásico del fracaso endovascular es la reestenosis produ-

cida por hiperplasia neointimal. La angioplastia de una estenosis arterial ateroscle-
rótica aumenta agudamente el área de la luz, fractura la placa y desgarra las capas
media y adventicia. El daño induce una replicación de células musculares lisas, su

migración y la producción de matriz, dando lugar a la neoíntima. El acúmulo de una
excesiva neoíntima conduce a la invasión de la luz y a la reestenosis.
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estos pacientes tienen reestenosis angio-
gráfica documentada al cabo de un mes de
la angioplastia, muestran el mayor creci-

miento de la tasa de reestenosis entre el
primero y el tercer mes, aunque alcanza
posteriormente una meseta. Más reciente-

mente, ha quedado claro que el proceso de
reestenosis puede ser tan precoz que se
inicie durante las primeras 24 h del proce-

dimiento a partir de una retracción elástica
de la pared. Pasados los primeros 6 meses,
la isquemia recurrente suele ser consecuen-

cia de la progresión de la aterosclerosis.

Factores determinantes del resultado

De acuerdo con los numerosos estudios

de observación publicados en la literatura
(nivel 3 de evidencia), varios factores pa-
recen influir en la aparición de reesteno-

sis y, por consiguiente, en la permeabilidad
a largo plazo de la angioplastia/stent en el

sector femoropoplíteo [2,3,13,14]. Un éxi-
to primario inicial sin retraimiento vascu-

lar o estenosis residual es un fuerte indi-
cador predictivo de permeabilidad tardía
(odds ratio 3,6), más incluso que los pro-

pios factores de riesgo aterogénicos. Asi-
mismo, la longitud de la lesión (corta o
larga) y su naturaleza (estenosis u oclu-

sión) parecen influir decisivamente en las
tasas de permeabilidad. En este sentido,
las lesiones concéntricas responden me-

jor a la angioplastia que las excéntricas, y
una gran calcificación de la pared parece
ejercer un efecto negativo sobre el resulta-

do. Otras variables señaladas han sido el
estadio clínico del paciente (peor en is-
quemia crítica), el sexo (mayor recurren-

cia en mujeres), la edad avanzada (peor en
ancianos), la presencia de diabetes, niveles
elevados de proteína-C (odds ratio 4,2) o

lipoproteína (a) (Lp-a), el grado de resis-
tencia periférica (run-off) y la existencia o
no de reintervenciones previas. La influen-

cia de las terapias antitrombóticas (antiagre-
gación plaquetaria o anticoagulación) está
por definir. En general, podríamos decir

que la eficacia de la intervención depende,
en gran medida, de la selección morfológi-
ca de la lesión y, en menor grado, de las

características clínicas del paciente.

Mecanismos del fallo endovascular

Recientemente, diversos estudios seriados

con ultrasonidos intravasculares (IVUS)
han analizado la verdadera evolución
natural del proceso de reestenosis. De

acuerdo con estos hallazgos, la reesteno-
sis puede subdividirse en dos componen-
tes básicos subyacentes: la constricción

Figura 2. El mecanismo actual del fracaso endovascular es la reestenosis produ-

cida por el remodelado interior de la pared. La angioplastia de una estenosis arterial
de naturaleza aterosclerótica incrementa agudamente el área de la luz, fractura la
placa y desgarra las capas media y adventicia. El daño induce una replicación de

células musculares lisas, su migración y la producción de matriz, dando lugar a la
neoíntima. Sin embargo, la reestructuración de las células nuevas y antiguas, así
como de la matriz extracelular, resulta en la retracción y cambio de la geometría de

la pared, independientemente de la nueva masa. Si la disminución en el diámetro
de la pared es sustancial, la invasión de la luz ocurre con independencia de la
formación de neoíntima.
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crónica del vaso (remodelado) y la HPI
por la proliferación celular (Fig. 3).

Hiperplasia de la neoíntima

La hiperplasia neointimal es una respues-

ta proliferativa constituida por células in-
flamatorias (linfocitos, leucocitos poli-
morfonucleares y macrófagos), células

musculares lisas, colágeno y proteínas, po-
siblemente mediada por mecanismos in-
flamatorios [2,3,14]. Histopatológicamen-

te, estas lesiones son hipercelulares, a
diferencia de las estenosis primarias, que
son hipocelulares y con gran componente

de colágeno y matriz intersticial. La le-
sión que produce la angioplastia en la ín-
tima arterial expone el colágeno subya-

cente al torrente sanguíneo, y desencadena
los fenómenos de adherencia y agrega-
ción plaquetaria. Las plaquetas liberan

entonces factores de crecimiento que es-
timulan la migración y proliferación de
células musculares lisas desde la media

hacia la íntima. El endotelio lesionado des-
encadena también una respuesta de tipo
inflamatorio que incluye el atrapamiento

de macrófagos en la región de la angio-
plastia. Estos macrófagos pueden liberar
factores de crecimiento, citocinas y me-

taloproteinasas que favorecen la prolife-
ración celular, habiéndose demostrado
una correlación significativa entre el gra-

do de inflamación y el desarrollo de HPI,
lo que apoya el papel crucial de la activa-
ción de células inflamatorias en el proce-

so de reestenosis. Finalmente, las células
musculares lisas se transforman en secre-
toras de proteoglicanos y dan lugar a una

síntesis excesiva de matriz extracelular,
que resulta en un incremento de la masa
neointimal (hiperplasia). Aunque el con-

cepto clásico de reestenosis sugiere la mi-
gración y proliferación de células muscu-
lares lisas desde la media, experimentos

recientes demuestran que los miofibro-
blastos de la adventicia proliferan duran-
te los primeros días y pueden también

migrar hacia la íntima [13]. Para una revi-
sión detallada de la HPI y su contribución
a la reestenosis se recomienda el trabajo

de Schwartz et al [15].

Remodelado geométrico

El remodelado arterial ha aparecido en la
última década como un determinante es-
tructural que conduce al estrechamiento

de la luz del vaso después de la angioplas-
tia. El remodelado de la pared arterial se
refiere a la redistribución geométrica de

células y matriz, independientemente del
cambio neto en la masa de la pared o del
área de sección transversal. Por tanto, las

células y la matriz se reorganizan y bien
aumenta el diámetro de la pared y decrece

 Arteria nativa 

aterosclerótica

Angioplastia 

Proliferación  

de la media 

Migración células 

musculares lisas  

Proliferación 

intimal 

Producción matriz 
extracelular 

Hiperplasia 

neointimal  

Remodelado 

arterial 

Figura 3. Ciclo de la reestenosis. La reestenosis es un fenómeno de cicatrización

precoz (proliferación celular y remodelado) que se inicia durante las primeras 24
horas, tiene su mayor crecimiento entre el primer mes y el tercero, y alcanza una
meseta al sexto mes.
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su grosor, o bien disminuye el diámetro
de la pared y aumenta su espesor. Este

concepto no es nuevo, ya que puede jus-
tificar por sí solo el fracaso de las terapias
farmacológicas. Diversos estudios que

utilizan IVUS han confirmado esta obser-
vación, y han estimado que el remodelado
alcanza al 60-80% de la disminución del

área de la luz después de angioplastia [16].
Este remodelado es bidireccional, con una
reducción posterior en el área de corte

transversal de la membrana elástica exter-
na (entre 1 y 6 meses). Estos estudios pa-
recen situar los cambios de la membrana

elástica externa en un punto central para
explicar la pérdida de la luz experimenta-
da con la reestenosis.

Se han postulado varios mecanismos
para explicar la reducción crónica del área
de corte transversal arterial (remodelado

patológico) tras la angioplastia [4-6]. Entre
éstos figuran:
1. La fibrosis de la pared del vaso, en

especial de la adventicia, como res-
puesta a una lesión parietal profunda.

2. La muerte celular programada (apop-

tosis).
3. Los cambios en la composición y es-

tructura de la materia extracelular.

4. La respuesta a los cambios del tono
vasomotor inducidos por el estrés de
cizallamiento.

No obstante, hay que distinguir el remo-
delado arterial crónico de la retracción

elástica pasiva aguda que tiene lugar tras
la angioplastia y que puede no ser detec-
tada hasta el seguimiento tardío. Estudios

previos han demostrado que el espasmo
arterial o la estenosis residual en presen-
cia de aterosclerosis pueden contribuir o

ser factores de riesgo para la reestenosis
en algunos pacientes [7,17].

Los mecanismos celulares y molecu-
lares del remodelado aún tienen que defi-
nirse. Sin embargo, los datos acumulados

sugieren que la constricción en los sitios
de reconstrucción es similar, en muchos
sentidos, a la cicatrización de heridas en

otros tejidos. El daño causado por la an-
gioplastia inicia una respuesta de cicatri-
zación que culmina en un recambio celu-

lar y de matriz que resulta en un estrecha-
miento análogo a la contracción de las
heridas. Las investigaciones se han enfo-

cado en las interacciones de la matriz con
las células musculares lisas, particular-
mente en la fijación de las células a la

matriz a través de las integrinas celulares
de superficie (receptores de matriz) y en
la degradación de la matriz y su renova-

ción (recambio) mediante proteasas celu-
lares tales como las metaloproteinasas.

Reestenosis intra-stent

Aunque la colocación de stent puede pre-
venir el remodelado arterial y crear una
luz tubular homogénea, sin disecciones,

flaps intimales o estenosis residuales, un
número significativo de pacientes presen-
ta una recurrencia de la lesión en el interior

del stent en los meses posteriores a la im-
plantación. En el estudio angiográfico se-
riado de Cejna et al [18], la implantación

de stent conllevó un gran éxito técnico
inicial y una mejor permeabilidad al mes
de la intervención; pero este éxito inicial

fue neutralizado por el comienzo de HPI a
los 6 meses de seguimiento. A diferencia
de la reestenosis que sigue a la angioplas-
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tia, que parece estar determinada princi-
palmente por la magnitud y dirección del

remodelado arterial, en la reestenosis in-
tra-stent se han postulado dos mecanis-
mos: el más importante es la proliferación

neointimal que se produce a través de la
estructura metálica desde las capas exter-
nas del vaso y, secundariamente, el remo-

delado negativo de la arteria que produce
la compresión del stent [2]. La hiperplasia
neointimal es incluso más pronunciada con

la implantación de varios stents, sobre todo
en los lugares en los que éstas se solapan,
ya que la estructura metálica no se incrusta

completamente en la pared del vaso, y esto
incrementa la formación de trombo e im-
pide la reendotelización [8].

La incidencia de este fenómeno oscila
entre el 10 y el 32%, según diferentes
series publicadas. El IVUS ha permitido

identificar tres formas de reestenosis in-

trastent según su localización: una forma
difusa cuando la hiperplasia neointimal

abarca toda la longitud del stent, una for-
ma circunscrita a los bordes en la unión
del stent con el endotelio sano, y una for-

ma denominada intrastent cuando la re-
estenosis se produce dentro de éste en la
zona de articulación. La forma intrastent

y la localizada en los bordes constituyen
el 60-70% de los casos.

De acuerdo con estos hallazgos, varios

estudios clínicos aleatorizados han revela-
do la ausencia de beneficio a largo plazo
del uso de stent en el sector femoropoplí-

teo en comparación con la angioplastia.
Vroegindeweij et al [19] mostraron una
permeabilidad a 12 meses del 62% en el

grupo con stent frente a un 85% en el de
angioplastia. Grim et al [20] no encontra-
ron diferencias significativas entre ambos

grupos a los 12 meses (75% para stent y
84,2% para angioplastia). Cejna et al [18]

comunicaron una permeabilidad angiográ-
fica acumulada a 1 año del 63% en ambos
grupos. Zdanowski et al [21] mostraron

una mayor tasa de reestenosis en el grupo
con stent (50% frente a 25%). Por tanto, de
acuerdo con la reciente recomendación del

TASC (Transatlantic Inter-Society Consen-
sus), no se indica el empleo primario de
stent para el tratamiento de lesiones este-

nooclusivas del sector femoropoplíteo y
distal de las extremidades inferiores. Los
stents pueden desempeñar una función li-

mitada en el rescate de los fracasos o com-
plicaciones agudas de la angioplastia [22].

Conclusiones

A pesar del carácter evolutivo de la en-
fermedad arteriosclerótica y el hecho de
que los procedimientos técnicos endo-

vasculares no sean duraderos, escasas
son las publicaciones relativas a reeste-
nosis del sector femoropoplíteo y distal

de las extremidades inferiores. La in-
mensa mayoría son estudios de obser-
vación con un grado 3 de evidencia, que

sitúan la incidencia entre un 20-70%,
según las características morfológicas
de la lesión. Frente a la concepción clá-

sica de que la recurrencia estenótica se
debía principalmente a un fenómeno de
HPI, actualmente se acepta que los dos

mecanismos que contribuyen a la rees-
tenosis son el remodelado arterial en el
sitio de la lesión, que puede suponer

hasta un 80% de la pérdida tardía de la
luz, y la hiperplasia por la proliferación
celular. Este hecho, junto a la diferencia
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de especie y la interacción de la placa de
ateroma, justifican la disparidad de re-

sultados clínicos y experimentales. Aun-
que el empleo de stents puede reducir el
efecto constrictivo del remodelado, su

presencia dentro del vaso representa un
estímulo proliferativo neointimal mayor
que el de la angioplastia. De acuerdo

con estos hallazgos, diversos estudios
clínicos aleatorizados han revelado la

ausencia de beneficio a largo plazo del
uso de stents en el sector femoropoplí-

teo en comparación con la angioplastia.
La aplicación de braquiterapia y el de-
sarrollo de stents temporales biodegra-

dables con potencialidad de terapia gé-
nica o de liberación de nuevos fármacos
puede ser una futura alternativa para el

control e inhibición de estas lesiones es-
tenosantes.
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA REESTENOSIS

Resumen. El intento de definir y caracterizar
el proceso de reestenosis puede ser muy com-
plejo, ya que la mayoría de las publicaciones
sobre el tema son estudios de observación, no
controlados y con un nivel 3 de evidencia.
Frente a la concepción clásica de que la recu-
rrencia estenótica se debía, principalmente, a
un fenómeno de hiperplasia intimal, actual-
mente se acepta que los dos mecanismos que
contribuyen a la reestenosis son el remodela-
do arterial en el sitio de la lesión –que puede
suponer hasta un 80% de la pérdida tardía de
la luz– y la hiperplasia por medio de la proli-
feración celular. Este hecho, junto con la dife-
rencia de especie y la interacción de la placa
de ateroma, justifica la disparidad de resulta-
dos clínicos y experimentales. Analizamos la
evolución natural de la reestenosis, describi-
mos su incidencia e identificamos los mecanis-
mos etiopatogénicos responsables del fracaso
técnico de la terapia endovascular en el sector
femoropoplíteo y distal de las extremidades
inferiores. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S190-8 ]
Palabras clave. Angioplastia. Epidemiología.
Hiperplasia. Reestenosis. Remodelado. Stent.
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EPIDEMIOLOGIA DA RE-ESTENOSE

Resumo. A tentativa de definir e caracterizar
o processo de re-estenose pode ser muito
complexo, uma vez que a maioria das publi-
cações sobre o tema são estudos de obser-
vação, não controlados e com um nível 3 de
evidência. Perante a concepção clássica de
que a recorrência de estenose se devia prin-
cipalmente a um fenómeno de hiperplasia da
íntima, actualmente é aceite que os dois me-
canismos que contribuem para a re-estenose
são a remodelação arterial no local da lesão,
que pode supor até 80% da perda tardia do
lúmen, e a hiperplasia por meio da prolife-
ração celular. Este facto, juntamente com a
diferença de espécie e a interacção da placa
de ateroma, justifica a disparidade de resul-
tados clínicos e experimentais. Analisar a
história natural da re-estenose, escrever a
sua incidência e identificar os mecanismos
etiopatogénicos responsáveis pelo fracasso
técnico da terapia endovascular no sector
fémoro-poplíteu e distal dos membros infe-
riores. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S190-8]
Palavras chave. Angioplastia. Epidemiologia.
Hiperplasia. Re-estenose. Remodelação. Stent.
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Introducción

A pesar del alto porcentaje de éxito inicial
de los procedimientos de revasculariza-
ción endovascular realizados en el sector

femoropoplíteo (SFP), estas técnicas fra-
casan a lo largo de su seguimiento en un
porcentaje considerable de casos, por di-

RESTENOSIS: ITS NON-INVASIVE DIAGNOSIS

Summary. Aims. The aim of this study is to describe the techniques and methods used for non-
invasive follow-up to endovascular procedures performed in the femoropopliteal segment
(FPS). Development. Clinical evaluation in following up endovascular therapies lacks the
sensitivity required to detect restenosis and reocclusion. Post-procedural ankle brachial index
(ABI) testing is an essential tool in establishing the clinical follow-up, but is not sensitive
enough to anticipate the complications that may arise. Treadmill exercise testing of lower limb
claudication helps to improve this sensitivity and is advisable. Echo-Doppler is the ideal
technique for monitoring patients who have undergone endoluminal surgery in the infrain-
guinal segment. As has already been shown in the monitoring of infrainguinal by-passes, echo-
Doppler allows the restenosis phenomena to be visualised immediately after angioplasty and
enables the surgical team to obtain initial results with excellent haemodynamic behaviour. The
presence of increased systolic peak velocity, with high systolic velocity ratios during follow-
up studies, also allows us to take preventive measures and ensures satisfactory primary assist-
ed p atency that is comparable to the results obtained in infrainguinal revascularisation by
surgery. Conclusions. Despite the lack of solid evidence of the efficiency of the non-invasive
monitoring of endovascular therapy of the FPS, carrying out ABI testing and post-surgical
echo-Doppler with regular series of check-ups allows us to improve p atency results in the short
and medium term. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S199-207]
Key words. Angioplasty. Ankle brachial index. Echo-Doppler. Femoropopliteal segment. Fol-
low-up programme. Restenosis.

Reestenosis: diagnóstico no invasivo

E. Puras-Mallagray, S. Luján-Huertas, S. Cancer-Pérez,
M. Gutiérrez-Baz, M. Perera-Sabio

ferentes motivos. Por otro lado, parece
estar bien establecido actualmente que un

programa intensivo de seguimiento no
invasivo de las técnicas quirúrgicas de
derivación femorodistal se acompaña de

una permeabilidad primaria asistida de en-
tre el 82 y el 92% a cinco años [1,2]. Estos
programas de seguimiento son capaces

Cirugía endovascular del sector
femoropoplíteo distal: reestenosis
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de detectar lesiones limitantes de flujo en
las derivaciones en funcionamiento, antes

de que se produzca la oclusión del injerto
[3,4]. Esta afirmación no puede hacerse
actualmente respecto a programas de se-

guimiento de las terapias endovascula-
res del SFP, dado que no existen datos a
corto o medio plazo en la literatura que lo

demuestren. Asimismo, se ha contrasta-
do perfectamente que los resultados del
tratamiento endoluminal de las reoclusio-

nes completas de segmentos de localiza-
ción femoropoplítea, tratados previamen-
te por angioplastia, son desalentadores,

debido al bajo éxito técnico de la recana-
lización y a la alta tasa de complicaciones
[5,6]. Por ello, es preciso establecer un

correcto protocolo de seguimiento no in-
vasivo de estos tratamientos endovascula-
res, para, en primer lugar, actuar en la

salvaguarda de lesiones en evolución, y
en segundo lugar, conocer si la evolución
natural de estas nuevas tecnologías orien-

tadas hacia el tratamiento de la patología
arteriosclerótica de los miembros inferio-
res (MMII), es comparable la de las revas-

cularizaciones con derivación infraingui-
nal, que tan buenos resultados rinden.

El arsenal de técnicas endovasculares

disponible en el momento actual es muy
amplio, y comprende desde la simple an-
gioplastia con balón a la angioplastia más

stent sin recubrir, la angioplastia con stent

recubierto o la endarterectomía cerrada
de la arteria femoral superficial con o sin

stent distal. A su vez, y como ya es bien
conocido, la etiología de las reestenosis
de los segmentos arteriales tratados me-

diante técnica endoluminal varía según el
momento en el que se produzcan. Así,
sabemos que las reestenosis tempranas las

causan, probablemente, terapias subópti-
mas o estenosis residuales; las reestenosis

de los primeros 12-16 meses son provoca-
das por fenómenos de hiperplasia intimal,
y las reestenosis tardías, por progresión

de la enfermedad arteriosclerótica, bien
en el segmento tratado, o bien en las arte-
rias proximal y distal a la porción arterial

en seguimiento. También se sabe cómo y
por qué las lesiones estenosantes cortas
responden mejor al tratamiento endolu-

minal que las oclusiones, y que la presen-
cia de una buena salida arterial distal a la
angioplastia garantiza un mejor pronósti-

co. Todo ello dibuja un panorama que
debe conocer el explorador del laboratorio
vascular, con el objetivo de centrar más su

exploración no invasiva y detectar el co-
rrecto o incorrecto funcionamiento he-
modinámico de la reconstrucción endo-

vascular.

Métodos de seguimiento

La historia clínica de los pacientes some-

tidos a terapia endovascular del SFP tiene
poco valor por sí sola en la detección y
elseguimiento de lesiones endoluminales

capaces de terminar en trombosis arteria-
les. Tampoco el examen clínico posee
sensibilidad para detectar estos aconteci-

mientos [7]. Aunque, por razones obvias,
resulte imprescindible una valoración in-
mediata de que la técnica ha tenido un

resultado aceptable, ningún método de
control técnico ha demostrado mejorar el
resultado del procedimiento, al margen

de la angiografía.
Los fenómenos de oclusión y trombo-

sis suceden a menudo en muchos pacien-
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tes antes de que aparezcan los síntomas o
se altere la calidad o carácter de los pulsos

periféricos [8]. A pesar de ello, la historia
y el examen clínico son partes esenciales
de cualquier programa de seguimiento. En-

tre los métodos de seguimiento disponi-
bles en la actualidad, distinguimos los ín-
dices tobillo-brazo y la ecografía Doppler.

Índices tobillo-brazo

Durante el seguimiento de las terapias

endoluminales del SFP, una reducción en
los índices tobillo-brazo (ITB) mayor o
igual a 0,15 evidencia el desarrollo de una

lesión hemodinámicamente significativa
de al menos un 50% de estenosis, y es el
criterio más utilizado para aceptar una

reducción significativa en el flujo sanguí-
neo [9]. Golledge et al [10] demostraron,
utilizando del ITB en las primeras 24 horas

postangioplastia, que un 24% los pacien-
tes con índices mayores a 0,9 desarrolla-
ban reestenosis, frente a un 64% de rees-

tenosis cuando los índices eran menores a
0,9. La utilización de los ITB se limita
mucho en los pacientes con arterias dista-

les calcificadas y en los que no hayan nor-
malizado estos índices después de la
revascularización endoluminal. Estos fac-

tores, asociados a la incapacidad de deter-
minar si se trata de una reestenosis en el
lugar de la angioplastia o si, por el contra-

rio, se debe a una progresión de la enfer-
medad en otro segmento arterial diferente,
limitan claramente la utilidad del ITB en

reposo como método de cribado en el se-
guimiento de las reconstrucciones endo-
vasculares en fallo hemodinámico [8].

El uso de los ITB postejercicio puede
mejorar la detección de reestenosis y oclu-
siones limitantes de flujo. Hay datos en

algunas series que demuestran que los pa-
cientes tratados mediante angioplastia del

SFP, que no tenían alterados sus ITB en
reposo, presentaban alteraciones de estos
índices cuando se realizaban determina-

ciones postejercicio [11]. Por ello, al igual
que en el diagnóstico de las lesiones en el
vaso nativo, el uso de los ITB postejerci-

cio puede ser de ayuda en el seguimiento
de las terapias endoluminales de los MMII
[8]. El test de ejercicio más utilizado es el

realizado en cinta rodante con 12% de
inclinación y a 2 mph de velocidad. De-
ben registrarse el tiempo de aparición y la

localización de los síntomas. La duración
del test de ejercicio estándar no debe ex-
ceder los 5 minutos de marcha, sobre el

tapiz. La presión medida por Doppler distal
debe registrarse en el primer minuto pos-
tejercicio y cada 2 minutos, hasta retornar

a menos de 10 mmHg de la presión de
registro inicial. Debe considerarse como
test anormal aquel en el que el registro de

presión de tobillo postejercicio caiga más
del 20% respecto de la presión basal y
requiera más de tres minutos para volver

a los registros basales.

Ecografía Doppler color

de los miembros inferiores

El uso de esta tecnología ha supuesto en
los últimos años un cambio radical en la

forma de seguimiento de las reconstruc-
ciones vasculares infrainguinales, por su
simplicidad y capacidad para identificar

la presencia y desarrollo de lesiones este-
nosantes. El uso del color facilita enorme-
mente la exploración y disminuye el tiem-

po empleado en estos seguimientos. En
general, el criterio más utilizado para el
diagnóstico de lesiones hemodinámica-
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mente significativas en vasos nativos es el
del cociente que resulta de la división de

la velocidad sistólica pico en el punto de
máxima estenosis, entre la velocidad sis-
tólica pico en el segmento previo de arte-

ria normal. Un cociente mayor o igual a
2,0 sugiere la presencia de una lesión que
produce una estenosis de alrededor del

50% [5,12-14]. La principal limitación del
seguimiento por ecografía Doppler (ED)
es la de ser una técnica dependiente del

explorador y, por lo tanto, requiere de una
experiencia amplia y una técnica depura-
da para lograr un diagnóstico fidedigno

respecto a la localización de las lesiones y
a su repercusión hemodinámica en el que
basar un manejo conservador o agresivo

de la lesión detectada.
En lo referente a la técnica de estudio

por ED, es imprescindible mantener un

ángulo de insonación de 60º a lo largo
del eje longitudinal de la arteria para la
lectura de la señal Doppler. En el caso de

segmentos arteriales con tortuosidad,
hemos de procurar mantener ángulos de
insonación de 60º o menores [15]. Se

deben registrar las áreas de calcificación
y placa, pero es importante señalar que
no se debe determinar el grado de este-

nosis mediante la utilización del modo
B. Las aceleraciones de velocidad regis-
tradas en el Doppler, así como los cam-

bios del análisis espectral, también de-
ben registrarse, dado que los criterios para
la clasificación de la enfermedad arterial

se basan en estos cambios entre los seg-
mentos normales y los anormales. Todo
segmento vascular en donde no se regis-

tre flujo debe considerarse como oclui-
do, y debe señalarse la extensión de di-
cho segmento. Habitualmente, la reca-

nalización distal a estos segmentos se

realiza a través de colaterales visibles con
el modo de color. Para determinar los
registros de velocidad normales como

patrón de seguimiento en arterias nativas
de los MMII, Jager et al obtuvieron, en
un grupo de personas sanas, los datos

indicados en la tabla I [15].
Las sondas utilizadas para el estudio

por ED del segmento femoropoplíteo va-

rían entre 5 y 7 MHz. La exploración se
inicia en la región inguinal con la obser-
vación longitudinal de la porción distal

de la arteria ilíaca externa y la arteria
femoral común; al desplazar el trans-
ductor distalmente, valoraremos la sali-

da y los primeros centímetros de la fe-
moral profunda, y, posteriormente, toda
la arteria femoral superficial, hasta el

anillo de Hunter. En este punto, coloca-
remos al paciente en decúbito lateral o
decúbito prono, para observar la arteria

poplítea hasta la salida de la tibial ante-
rior. Posteriormente, apreciaremos los
vasos de la pantorrilla de distal a proxi-

mal; se empieza por la tibial posterior
en la región retromaleolar, la peronea
desde el aspecto posterior del maléolo

Tabla I. Registros de velocidad sistólica pico en arterias sanas de miembros

inferiores, obtenidos por Jager et al [15].

Velocidad sistólica pico ± DE (cm/s)

Arteria ilíaca externa 119,3 ± 21,7

Arteria femoral común 114,1 ± 24,9

Arteria femoral (proximal) 90,8 ± 13,6

Arteria femoral (distal) 93,6 ± 14,1

Arteria poplítea 68,8 ± 13,5
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externo, y se concluye con la tibial ante-
rior en la cara externa de la pantorrilla.

La presencia de calcificaciones, princi-
palmente en los vasos de la pantorrilla,
impide la valoración de estos segmentos

mediante los ultrasonidos. La lectura de
alteraciones en la onda espectral distal a
estos sectores (ondas monofásicas y con

disminución en la velocidad de flujo)
son criterios indirectos de posibles obs-
trucciones arteriales [15].

La clasificación de las alteraciones en
la velocidad y en el análisis espectral que
aparecen en el seguimiento de las técni-

cas endoluminales realizadas en el seg-
mento femoropoplíteo son las mismas que
las conocidas y descritas para alteracio-

nes sobre arterias con patología arterios-
clerótica, y se distinguen los niveles de
estenosis [15] descritos en la tabla II.

Resultados

Después de las angioplastias infraingui-
nales, las permeabilidades primarias y
primarias asistidas son muy similares,

dado que existen pocos intentos de rein-
tervención en este tipo de pacientes
[16,17]. Así, en la serie de Capek et al

[17], la tasa de reintervención fue sólo del
8%. Sin embargo, cuando se incrementan
estos porcentajes de reintervención gra-

cias al establecimiento de programas de
seguimiento no invasivo, las permeabili-
dades primarias asistidas mejoran, como

lo demuestra la serie de Harris et al [18],
en un grupo de angioplastias del SFP rea-
lizadas por cirujanos vasculares; en ellas,

con la utilización de un programa de se-
guimiento y reintervención en aquellos
pacientes con sospecha de reestenosis,

logran un porcentaje de permeabilidad pri-
maria del 57% a los 6 meses, con incre-
mento hasta el 82% de permeabilidad

primaria asistida.
El momento en el que debe realizarse

el primer control posterapia endovascular

no está bien definido. Algunos autores pro-
ponen la realización de un control con ED
en el instante mismo de la terapia endolu-

minal, para comprobar in situ la correcta
situación hemodinámica del segmento
tratado [19]. El grupo de Eilkelboon et al,

en Holanda, realizando la ED en el primer
día posterior a la angioplastia femoropo-
plítea, observaron que los pacientes con

buenos controles hemodinámicos eran los
que presentaban mejor evolución clínica,
con una mayor permeabilidad primaria

[20]. Al comparar los resultados de la an-
giografía con los de la ED, inmediatamen-
te posprocedimiento, Mewissen et al [19]

Tabla II. Niveles de estenosis [15].

Disminución de diámetro (%) Tipo de onda

0 Velocidad pico sistólica normal

Ventana espectral limpia

Presencia de flujo revertido

1-19 Velocidad pico sistólica normal

Ensanchamiento del análisis espectral

Presencia de flujo revertido

20-49 Incremento en el pico sistólico (<100%)

Presencia de flujo revertido

Ausencia de flujo postestenótico

50-99 Incremento en el pico sistólico (>100%)

Ausencia de flujo revertido

100 Ausencia de señal Doppler
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concluyeron que la ED no se correlacio-
naba con el resultado angiográfico en un

grupo importante de pacientes, y que el
criterio de estenosis mayor del 50% por
ED era un excelente parámetro de predic-

ción de permeabilidad primaria durante el
seguimiento, comparado con la incapaci-
dad predictiva derivada de la angiografía.

Así, resultó que las angioplastias con una
estenosis menor del 50% por ED tenían
una permeabilidad primaria del 84% a los

24 meses de seguimiento, contra una per-
meabilidad del 15% si la estenosis era su-
perior al 50% (p < 0,001). Estos resultados

parecen demostrar que una angiografía
normal después de una angioplastia femo-
ropoplítea puede enmascarar una lesión que

produzca importantes alteraciones de flu-
jo; por lo tanto, cuestionan que la angio-
grafía se considere como el patrón oro pos-

tangioplastia, y apoyan el uso de los equi-
pos de ED en el transcurso de estas terapias
endovasculares como el mejor método de

control para lograr tratamientos con resul-
tados hemodinámicos excelentes.

Más recientemente, Ahnadi et al [21]

han comparado los resultados de angio-
plastias femoropoplíteas realizadas bajo
control con ED con otro grupo de angio-

plastias realizadas y controladas con an-
giografía. Las tasas de reestenosis a un
año fueron del 39,8% en el grupo de ED,

y del 37,2% en el grupo de pacientes rea-
lizados con angiografía (p = 0,8), con un
mejor resultado técnico inicial en el gru-

po con control angiográfico (98,1% fren-
te a 84,6%, p = 0,001). Como conclusión,
estos autores proponen que la ED, dada su

excelente correlación con la angiografía,
puede utilizarse como método de realiza-
ción y control de angioplastias del SFP en

pacientes con alteraciones de la función
renal, en los que resulta comprometido el

uso de contrastes iodados.
En una extensión del trabajo realizado

con el ED de alta resolución en las arte-

rias carótidas, Lennox et al [22] publica-
ron su experiencia con este método sobre
los placas arterioscleróticas que iban a

someterse a angioplastia transluminal
percutánea (ATP), para intentar determi-
nar el papel de este método en la predic-

ción del resultado en función de la mayor
o menor ecogenicidad de la placa. Estos
autores estudiaron 23 enfermos con 40

estenosis (más del 70% y menores de cin-
co centímetros) en el SFP e ilíaco me-
diante ED antes de la ATP, en el día 1,

semanalmente durante ocho semanas, a
los tres meses, a los seis meses y al año. Se
estudiaron los siguientes parámetros:

– Grosor total de la placa.
– Diámetro mínimo de la luz.
– Cociente de velocidad sistólica.

– Tasa de crecimiento en grosor de la
placa.

– Engrosamiento absoluto de la placa.

Tras la exclusión de 10 estenosis por cal-
cificación, se incluyeron para el análisis

30 estenosis en 17 pacientes.
Durante el seguimiento se identifica-

ron dos grupos: las placas que habían cre-

cido más de 2 mm tuvieron un crecimien-
to mantenido hasta la semana 24, y sin
cambios al año. Sin embargo, en aquellas

en las que el crecimiento fue menor de 2
mm, el grosor máximo se alcanzó en la
sexta semana. El índice de reestenosis fue

significativamente superior en el primer
grupo (62%) respecto al segundo (24%).
Este estudio también demostró que creci-
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miento de placa no es sinónimo de reeste-
nosis, debido a la geometría de la placa,

pues se puede mantener la luz del vaso por
el crecimiento asimétrico de la misma.

La prevalencia global de reestenosis

(cociente mayor de 2) fue del 40% a las 24
semanas, y se mantuvo igual en un año.
En las arterias ilíacas la tasa de reestenosis

fue del 50% y en el SFP, del 36% (8/22).
En este estudio [22], también encontró

que cuando la media de escala de grises

(GSM) era menor de 25, la reducción abso-
luta del grosor de la placa en el día 1 era
significativa, en comparación con una GSM

mayor de 25. Esto se explica porque, como
era de esperar, aquellas placas ecolucentes,
con mayor contenido en colesterol y menos

fibrosas, tienen una mayor compresibilidad
y, por tanto, un mejor resultado tras la ATP.

Por otro lado, cuando la GSM era me-

nor de 25, la incidencia de reestenosis fue
del 12%, en comparación con el 78% para
aquellas placas con GS mayor de 25. De

hecho, con una GSM mayor de 30, la tasa
de reestenosis fue del 100%.

Respecto al calendario de los siguien-

tes controles de seguimiento, tampoco hay
nada preestablecido. Proponemos un tipo
de seguimiento similar al utilizado en el

control de las derivaciones infrainguina-
les; es decir, una primera ED e ITB (con

test de claudicación) al alta del paciente,
y los siguientes a las seis semanas y a los

tres, seis, nueve, doce y dieciocho meses.
Posteriormente, sería suficiente la reali-
zación de un control anual.

Conclusiones

Actualmente, el seguimiento no invasivo
de los procedimientos endovasculares del

SFP no es una práctica clínica habitual.
La carencia de series clínicas en el ámbito
de la cirugía vascular y la circunstancia

de ser técnicas realizadas hasta hace poco
de forma prioritaria en salas de radiología
intervencionista son los motivos funda-

mentales que justifican el bajo número de
seguimientos no invasivos. A pesar de
todo, creemos que los buenos resultados

clínicos obtenidos en la práctica de segui-
mientos no invasivos en la cirugía de de-
rivación infrainguinal y el aumento de los

casos tratados por técnica endoluminal en
la región femoropoplítea por los diferen-
tes equipos de cirugía vascular incremen-

tarán la experiencia de todos en el segui-
miento y detección precoz de fenómenos
de reestenosis; de esta manera, se garan-

tizarán mejores resultados de permeabili-
dad primaria y permeabilidad asistida.
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REESTENOSIS:
DIAGNÓSTICO NO INVASIVO

Resumen. Objetivo. Presentar las técnicas y
métodos de seguimiento no invasivo tras la
realización de procedimientos endovasculares
en el sector femoropoplíteo (SFP). Desarrollo.
La valoración clínica en el seguimiento de las
terapias endovasculares carece de sensibilidad
para detectar los fenómenos de reestenosis y
reoclusión. La realización de índices tobillo-
brazo (ITB) posprocedimiento es una herra-

RE-ESTENOSE:
DIAGNÓSTICO NÃO INVASIVO

Resumo. Objectivo. Apresentar as técnicas e
métodos de seguimento não invasivo após a
realização de procedimentos endovasculares
no sector fémoro-poplíteu (SFP). Desenvolvi-
mento. A avaliação clínica no seguimento das
terapias endovasculares carece de sensibili-
dade para detectar os fenómenos de re-este-
nose e re-oclusão. A realização de índices tor-
nozelo-braço (ITB) pós-procedimento supõe
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mienta imprescindible para basar el seguimien-
to clínico, pero carece de sensibilidad para
anticipar las complicaciones que puedan pre-
sentarse. Los test de claudicación de los miem-
bros inferiores en cinta rodante ayudan a me-
jorar dicha sensibilidad y son aconsejables. La
ecografía Doppler es la técnica ideal para se-
guir a los pacientes sometidos a procedimien-
tos endoluminales en el sector infrainguinal.
Como ya se ha demostrado en el seguimiento
de las derivaciones infrainguinales, la ecogra-
fía Doppler permite visualizar los fenómenos
de reestenosis desde el primer momento tras la
tangioplastia, y capacita al equipo quirúrgico
para obtener resultados iniciales con un exce-
lente comportamiento hemodinámico. La pre-
sencia de incrementos de velocidad de pico sis-
tólica, con cocientes de velocidad sistólica
elevados durante los estudios de seguimiento,
permite también actuar de manera preventiva
y asegurar una permeabilidad primaria asisti-
da satisfactoria y con resultados comparable a
los obtenidos en la revascularización quirúrgi-
ca infrainguinal. Conclusiones. A pesar de la
falta de evidencia sólida sobre la eficacia del
seguimiento no invasivo de la terapia endovas-
cular del SFP, la práctica de los ITB y la eco-
grafía Doppler posprocedimiento con revisio-
nes seriadas en el tiempo permite mejorar los
resultados de permeabilidad a corto y medio
plazo. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S199-207]
Palabras clave. Angioplastia. Ecografía Dop-
pler. Índice tobillo-brazo. Programa de segui-
miento. Reestenosis. Sector femoropoplíteo.

uma ferramenta imprescindível para estabe-
lecer o seguimento clínico, contudo carece de
sensibilidade para antecipar as complicações
que se possam apresentar. Os testes de clau-
dicação dos membros inferiores em tapete
rolante ajudam a melhorar a referida sensibi-
lidade e são aconselhados. O eco-Doppler é a
técnica ideal para seguir os doentes submeti-
dos a procedimentos endoluminais do sector
infra-inguinal. Como já foi demonstrado no
seguimento dos by-pass infra-inguinais, o eco-
Doppler permite visualizar os fenómenos de
re-estenose desde o primeiro momento pós-
angioplastia, e permite à equipa cirúrgica
obter resultados iniciais com um excelente
comportamento hemodinâmico. A presença de
incrementos de velocidade de pico sistólica,
com rácios de velocidade sistólica elevados
durante os estudos de seguimento, permitem
também actuar de forma preventiva e assegu-
rar uma permeabilidade primária assistida sa-
tisfatória e comparável com os resultados
obtidos na revascularização cirúrgica infra-
inguinal. Conclusões. Apesar da carência de
evidência sólida sobre a eficácia do segui-
mento não invasivo da terapia endovascular
do SFP, a prática dos ITB e de eco-Doppler
pós-procedimento com revisões seriadas no
tempo, permitem melhorar os resultados de
permeabilidade a curto e a médio prazo.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S199-207]
Palavras chave. Angioplastia. Eco-Doppler.
Índice tornozelo-braço. Programa de segui-
mento. Re-estenose. Sector fémoro-poplíteu.
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Introducción

Desde la introducción de la angioplastia

coronaria (APC) en 1977 [1], este trata-
miento se ha establecido como una alter-
nativa válida a la cirugía para el trata-

miento de la estenosis coronaria y ha
abierto camino para su implantación en
otros territorios, uno de los cuales es el

sector femoropoplíteo (SFP). La mayo-
ría de las investigaciones sobre la mor-
fología del vaso al que se realiza una

RESTENOSIS: FACTORS THAT MODIFY LATE RESULTS

Summary. Introduction. Endovascular techniques are new, less invasive alternatives for
the treatment of arterial lesions in the femoral-popliteal sector. Aims. The aim of this study
is to determine the physiopathological mechanisms involved in restenosis and to propose
strategies intended to reduce its incidence. Development. We conducted a survey of the
factors related to the patient, such as demographic and clinical factors, those associated
with the arterial lesion to be treated, and others resulting from technical issues and from
the stent itself. An analysis was also conducted of the drugs used to prevent restenosis and
the results obtained. The new strategies in the prevention of restenosis we reviewed includ-
ed endovascular brachytherapy, gene therapies and the use of drug-coated or drug-eluting
stents. Conclusions. Restenosis is a frequent cause of failure of endovascular procedures
in the medium term. The best results are obtained in short, isolated injuries. Risk factors for
arteriosclerosis must be subject to strict control in all patients. The findings of the different
works carried out up to now do not allow us to recommend any adjuvant therapy to reduce
the rate of restenosis. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S208-24]
Key words. Arteriosclerosis. Brachytherapy. Drug-eluting stents. Gene therapies. Restenosis.

Reestenosis: factores que modifican
los resultados tardíos

L.M. Reparaz, T. Cervera-Bravo, J.M. Ligero-Ramos,
J.L. Portero, R. García-Pajares

angioplastia y la histopatología de la
reestenosis han aparecido en la literatura
de las arterias coronarias, y han permiti-

do proponer estrategias para disminuir
su incidencia en este territorio arterial
que, en algunos casos, se pueden extra-

polar a las arterias de otros territorios.
Los mecanismos de angioplastia sobre el
vaso (rotura de la placa, estiramiento y

agrietamiento) son similares en cualquier
arteria. En las arterias coronarias, el 60%
de las reestenosis se deben a la prolifera-

Cirugía endovascular del sector
femoropoplíteo distal: reestenosis
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ción intimal, y el 40% responden a una
histología de placa de ateroma típica [2].

Las técnicas endovasculares, como la
angioplastia con balón, la colocación de
stents y las endoprótesis, representan nue-

vas alternativas menos invasivas para el
tratamiento de las lesiones arteriales del
SFP y distal. Todos estos procedimientos

llevan asociados inherentemente lesiones
de tipo mecánico en la pared arterial, con
un engrosamiento secundario de la íntima

y un estrechamiento de la luz del vaso por
remodelación negativa, lo que conlleva
una disminución de la permeabilidad a

largo plazo de dicho vaso. Aunque la res-
puesta inflamatoria local y la formación
de trombos preceden a la formación de

neoíntima, recientes estudios experimen-
tales y clínicos sugieren que el crecimien-
to de la íntima también se relaciona con la

deformación directa de la pared vascular.
La presente revisión tiene como obje-

tivo conocer los mecanismos fisiopatoló-

gicos que intervienen en la reestenosis y
las estrategias que se proponen para dis-
minuir su incidencia en el SFP.

Fisiopatología de la reestenosis

Antes de explicar los mecanismos fisio-
patológicos conocidos de la reestenosis,

conviene recordar algunas consideracio-
nes básicas de la pared arterial enferma,
como son los elementos celulares que in-

tervienen y los factores de crecimiento.

Consideraciones básicas

de la pared arterial enferma

La teoría de la arteriosclerosis postulada
por Ross y Glomset en 1973 [3] nos sirve

para explicar una serie compleja de me-
canismos cuyo resultado final es la for-

mación de la placa de ateroma. La lesión
de las células endoteliales arteriales pro-
voca su disfunción, que atrae plaquetas,

monocitos y células musculares lisas vas-
culares, que se acumulan y proliferan en
la pared arterial. Estos componentes ce-

lulares producen una cantidad excesiva
de matriz de tejido conjuntivo. El resulta-
do final es la formación de una placa fi-

brosa, que será responsable de la apari-
ción de los síntomas cuando se complica
con la aparición de ruptura, hemorragia,

embolización o trombosis.

Clasificación de las lesiones

ateroescleróticas

La American Heart Association ha pro-
puesto una nueva clasificación de las le-

siones arterioscleróticas humanas basada
en su composición histológica y su estruc-
tura [4,5]. Los tipos IV, V y VI correspon-

den a las lesiones arterioscleróticas res-
ponsables de la estenosis u oclusión de la
luz arterial.

Las lesiones de tipo IV, también lla-
madas ateromas, se caracterizan por una
colección bien definida de lípidos extra-

celulares dentro de la íntima, conocida
como núcleo lipídico. La zona situada
entre este core y la superficie endotelial

contiene macrófagos, células espumosas
y células musculares lisas vasculares, en-
tre linfocitos T dispersos y células mas-

toides. Las lesiones tipo IV son funda-
mentalmente excéntricas, causan un en-
grosamiento de la pared vascular, pero no

suelen estenosar la luz y, por tanto, no
suelen dar síntomas.

Las lesiones de tipo V se caracterizan
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por la formación de un nuevo e importan-
te tejido conjuntivo fibroso, que forma

capas. Las lesiones se subdividen en tres
según la composición de las capas fibro-
sas, incluyendo la calcificación de la mis-

ma. Éstas se presentan en la cuarta década
de la vida. Causan un significativo estre-
chamiento de la luz arterial y dan lugar a

la aparición de síntomas.
Las de tipo VI se conocen como lesio-

nes complicadas y son responsables de la

morbimortalidad de la ateroesclerosis. Se
presentan cuando una lesión de los tipos
anteriores –IV y V– sufre una disrupción

de la superficie intimal, como una ulcera-
ción de una placa o una hemorragia intra-
placa. Las lesiones  tipo VI pueden ser el

origen de émbolos o de trombosis de la luz.
Vamos a describir los dos mecanis-

mos de reestenosis que aparecen en el

sector coronario, para compararlos con
los del SFP:
1. La proliferación celular. Es histológi-

camente similar en ambos territorios,
con independencia de la aparición de la
reestenosis (precoz o tardía), del tipo de

tratamiento médico posterior –nitratos,
antiagregantes (AA) plaquetarios, be-
tabloquedores, etc.–, de la arteria an-

gioplastiada, etc., si se demostró que la
proliferación celular era mayor en arte-
rias previamente angioplastiadas.

   La teoría más aceptada para el desa-
rrollo de la hiperplasia intimal (HPI) es
que se produce como respuesta del en-

dotelio dañado a la afectación de la me-
dia y a la influencia de la adventicia por
remodelación negativa [6,7]. Se admi-

te que en la media son las células mus-
culares lisas las que participan en esa
respuesta, mientras que en el endotelio

son las plaquetas. Cuando se rompe la
placa, se produce un depósito de pla-

quetas que libera tromboxano A2; éste
provoca más acúmulo de plaquetas y
liberación de factores de crecimiento.

Todo este proceso da lugar a la migra-
ción, proliferación y alteración de las
células musculares lisas de la pared,

con acúmulo de tejido fibrocelular.
2. Placas arterioscleróticas sin HPI. El

40% de las reestenosis postangioplas-

tia en las coronarias se deben a placas
arterioscleróticas sin proliferación in-
timal de tipo fibrocelular, sin eviden-

cia de lesión previa por la angioplastia,
ni del desarrollo de nuevas placas. Dos
teorías pueden explicar estas lesiones:

– El estiramiento de una pared enfer-
ma (con una lesión concéntrica), o
de una pared sana (con lesión ex-

céntrica), provocará un retroceso
elástico y la posterior reestenosis.

– La progresión de la enfermedad ar-

teriosclerótica o ‘arteriosclerosis
acelerada’ da lugar a la reestenosis.

La reestenosis en la APC no es igual a la
que se produce en las arterias del SFP.
Johnson et al, en 1990 [8], describen las

reestenosis postintervencionistas en arte-
rias extirpadas. Los mecanismos de rees-
tenosis en el SFP pueden atribuirse a:

– Placa arteriosclerótica en un 25%.
– HPI en el 75%.

Las placas arterioscleróticas son idénticas
a las que producen una estenosis primaria.
En un 10% se encuentra trombo en su

interior.
La HPI se caracteriza por la prolifera-

ción de células musculares lisas dentro de
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una matriz de tejido conjuntivo con esca-
sas fibras colágenas y mucopolisacáridos.

A menudo, este nuevo tejido se acumula
en capas sobre una placa previa. En un
25% de estas reestenosis se aprecia un

trombo. Esta reestenosis se presenta tanto
precoz como tardíamente (intervalo entre
2-60 meses) [9,10].

Se ha demostrado que la implanta-
ción de stents reduce la frecuencia de
reestenosis coronaria [11,12]. Como los

stents corrigen los efectos de alteración
morfológica o geométrica de la pared,
incluida la remodelación, el desarrollo

de reestenosis tras la implantación de los
mismos se ha atribuido, principalmente,
a la proliferación de células musculares

lisas; es decir, a la HPI. Los primeros
trabajos [13] sobre la histopatología en
la reestenosis intrastent en pacientes con

enfermedad arterial de los miembros in-
feriores (MMII), a los que se retiró un
segmento arterial para su estudio tras ate-

rectomía, han demostrado que tiene fo-
cos de hipercelularidad, consistente prin-
cipalmente en células musculares lisas.

Estos hallazgos llevan aparejada la posi-
bilidad de intervenir en los mecanismos
responsables de la reestenosis, como se

señalará más adelante. El papel del trom-
bo en la reestenosis, incluida la reesteno-
sis en los stents, permanece sin aclarar.

Se ha sugerido [14] que el trombo mural
puede ser la infraestructura básica sobre
la que proliferan las células musculares

lisas.
La HPI es importante en la formación

de la reestenosis de los stents implantados

en el SFP, pero los mecanismos de produc-
ción se desconocen todavía. Estudios pre-
vios en animales [15] con modelos experi-

mentales de lesión arterial han demostra-
do que la HPI consta de tres fases:

1. Replicación celular.
2. Migración celular.
3. Acúmulo de matriz extracelular en la

pared arterial.

La distinta participación de estos tres

mecanismos en la clínica de la reestenosis
no se ha determinado con exactitud. Exis-
ten discrepancias entre los hallazgos en la

reestenosis de las arterias coronarias y las
del SFP, y dentro de los mismos sectores,
existen diferencias si el segmento arterial

estudiado corresponde a la capa interna de
la íntima, donde predomina la replicación
celular, o en la capa externa, donde predo-

mina el acúmulo de matriz extracelular.
Algunas hipótesis [16] establecen que los
tres mecanismos anteriormente citados son

responsables patogénicos de la formación
de reestenosis y se debería actuar sobre los
tres para disminuir la reestenosis.

Pocos de los factores que modifican la
incidencia de reestenosis están plenamen-
te definidos en la literatura: más bien, por

el contrario, hay una gran controversia y
resultados dispares en los estudios clíni-
cos, que escasean y cuentan con pocos

pacientes. Los resultados se comentarán y
se compararán, en ocasiones, con los ob-
tenidos en los estudios sobre el tratamien-

to endovascular de las estenosis corona-
rias, mucho más numerosos. Las estrate-
gias para la prevención de la estenosis

incluyen el uso de AA y anticoagulantes,
tratamientos agresivos con hipolipemian-
tes, radiación intravascular y otros que no

están exentos de riesgo, por lo que es
importante identificar a los pacientes con
mayor predisposición a desarrollar rees-
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tenosis. Se analizará también la situación
de dichas estrategias en la práctica actual.

Factores que modifican
la reestenosis

Factores relacionados con

la inflamación y la hemostasia

En la APC se ha dado importancia a la fun-
ción plaquetaria anormal como uno de los

factores predictivos de reestenosis [17,18].
En la angioplastia periférica los estu-

dios demuestran que una fibrinólisis in-

adecuada puede ser marcador o causa de
reestenosis. Se ha observado que los pa-
cientes con reestenosis tienen mayor acti-

vidad PAI-1 que los que mantienen per-
meabilidad tardía. La agresión mecánica
sobre la capa media produce una inflama-

ción que es parte del proceso de forma-
ción de la HPI. En la investigación clínica
se ha demostrado que la elevación basal y

a las 48 h de algunos reactantes de fase
aguda, como la proteína C reactiva (PCR),
se asocian a un mayor riesgo de reesteno-

sis; es decir, son predictores independien-
tes del resultado de la angioplastia [19].
Otros marcadores, como el fibrinógeno,

no se asociaron con reestenosis en algu-
nos estudios [20], mientras que en otras
investigaciones clínicas su elevación sí

se asoció con el riesgo de desarrollar re-
estenosis [21,22].

En un estudio prospectivo sobre el pa-

pel de la hemostasia y el riesgo de reeste-
nosis tras angioplastia en arterias periféri-
cas, se presenta una incidencia de reeste-

nosis del 42,3%. Se observan elevaciones
significativas de complejos trombina-an-
titrombina III, fragmentos protrombínicos

1+2, y dímero D, al cabo de 1 hora y a las
24 y 48 horas postangioplastia. El fibrinó-

geno y el factor de Von Willebrand eran
significativamente superiores a las 48
horas tras el procedimiento. Los pacientes

con reestenosis tenían elevación del fibri-
nógeno y la PCR basal y del fibrinógeno y
los fragmentos protrombínicos 1+2 a los

tres y a los seis meses. En el análisis de
riesgo se encuentran como predictivos de
estenosis el fibrinógeno, la PCR y la gra-

vedad de la enfermedad arterial. Los re-
sultados del estudio indican que la eleva-
ción de los factores procoagulantes y la

generación persistente de trombina del
sistema de hemostasia pueden promover
la reestenosis, particularmente en pacien-

tes con arteriosclerosis avanzada [23].

Asociación de stents

La utilización liberal de stents ha hecho
disminuir significativamente las trombo-
sis agudas y ha mejorado la evolución

clínica de los pacientes coronarios [24].
También se ha liberalizado la utiliza-

ción de stents en el sector carotídeo, renal

e ilíaco, pero no se ha acabado con el
problema de la HPI, que es tanto mayor
cuanto más penetrante sea el stent en la

media arterial [25]. En el SFP, algunos
autores, como Conroy, defienden la utili-
zación de stents, aunque refieren mejores

resultados cuanto más cortos [26]. Otros,
por el contrario, no apoyan el uso rutina-
rio del stent en base a sus resultados [27].

Según una revisión de todos los datos
publicados hasta la actualidad, no se pue-
den inferir las ventajas o inconvenientes

de asociar stent en este territorio [28].
Cuando se utilizan stents, la remode-

lación de los mismos contribuye a la rees-
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tenosis en un 25%, y es mayor en la unión
intrastent cuando se utilizan solapados

para cubrir una estenosis larga, por lo que
se prefiere emplear stents más largos. En
el canal de los aductores, la remodelación

es máxima y adopta una forma elíptica
por compresión extrínseca [29].

Se ha trabajado para disminuir la for-

mación de HPI con el recubrimiento de
los stents con PTFE o Dacron, con resul-
tados poco alentadores [30]. Últimamen-

te, los esfuerzos se centran en la radiote-
rapia intrastent o en los stents de libera-
ción retardada, de los que se hablará en

otro apartado.

Factores técnicos,

anatómicos y hemodinámicos

Aunque el éxito inmediato tiene relación
con que la lesión tratada sea una estenosis

o se recanalice una oclusión, este factor
no influye en la incidencia de reestenosis.

Sin embargo, casi todas las series pu-

blicadas encuentran una clara relación entre
el éxito angiográfico y hemodinámico y la
permeabilidad a largo plazo, y éste quizá

es el primer y más importante factor pro-
nóstico de los resultados tardíos [20, 22].

Según Capeck et al, los factores técni-

cos relacionados con el fracaso son la lon-
gitud de la lesión, la placa con moderada
excentricidad (frente a las muy o poco

excéntricas) y el aspecto ‘pobre’ de la zona
dilatada. Según ellos, las lesiones muy
excéntricas evolucionan de forma muy si-

milar a las no excéntricas, aunque no ex-
plican estos resultados, salvo por factores
de confusión subyacentes [31]. La esteno-

sis residual menor del 20% se relaciona
con menor incidencia de reestenosis, pero
también la longitud de la reestenosis resi-

dual es un potente parámetro predictivo de
los resultados tardíos [32]. Se ha intentado

ofrecer la angioplastia subintimal como
alternativa válida en las lesiones largas,
aunque sin éxito [33].

Factores demográficos

Se han estudiado la raza, la edad y el sexo

en función de la tendencia a la reestenosis.
Respecto a la primera variable, no se

han hallado diferencias. Sobre las otras dos,

hay datos contradictorios en la bibliografía.
En la mayor parte de los artículos pu-

blicados sobre ACTP (angioplastia coro-

naria transluminal percutánea), la edad
avanzada es un factor de riesgo de reeste-
nosis [34]. Muchos de los trabajos publi-

cados sobre resultados de cirugía endo-
vascular en otros sectores no estudian o
no encuentran variaciones con la edad

[31]; pero, cuando lo hacen, encuentran
una relación inversa a favor de los pacien-
tes de edad avanzada.

Marzelle et al publican resultados peo-
res en pacientes menores de 80 años en
distintos procedimientos, en los que no se

asociaba stent, con respecto a los mayores
de 80 [35].

En el territorio ilíaco también se ha visto

una influencia positiva de la edad –peores
resultados tardíos en pacientes menores de
60 años respecto a los mayores de 60– [36].

Se podría justificar la incidencia de rees-
tenosis y la edad avanzada porque esta
última se relaciona con la enfermedad más

evolucionada y, por tanto, con peores re-
sultados tardíos. Por otro lado, se conoce
la mala evolución en la cirugía de revas-

cularización de los pacientes jóvenes, que
presentan una exagerada HPI anastomó-
tica. Es posible que en los tratamientos
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endovasculares se manifieste también esta
exagerada respuesta inflamatoria, lo que

justificaría los resultados contrarios. En
cualquier caso, esta discrepancia podría
solventarse al reconocer el subgrupo de

pacientes jóvenes con mayor respuesta
inflamatoria.

En cuanto a la influencia del sexo,

durante la pasada década se han estudiado
los efectos del estradiol y se han publica-
do varios trabajos que han demostrado un

efecto inhibidor de la arteriosclerosis ex-
perimental en modelos animales; ello ha
animado a experimentar el efecto de los

estrógenos sobre la hiperplasia miointi-
mal, y se ha demostrado también un efec-
to beneficioso [37].

En el seguimiento de los pacientes
con APC no se han demostrado en mu-
chos casos diferencias evolutivas con re-

lación al género, pero sí los efectos be-
neficiosos del tratamiento con estróge-
nos en las mujeres que se someten a APC

[38,39]. Esto se podría explicar porque
las pacientes que se someten a APC son
de edad avanzada, ya no están protegidas

por el efecto estrogénico y, por tanto, en
principio no deberían presentar diferen-
te evolución por esta variable con res-

pecto a los varones. Sin embargo, hay
otras variables que podrían justificar los
peores resultados que se han observado

en algunas series en las angioplastias en
mujeres. En general, se trata de pacien-
tes de edad avanzada y superior a la edad

media de los varones, con mayor inci-
dencia de hipertensión, diabetes e hiper-
colesterolemia. Las arterias en las muje-

res, además, son más pequeñas, alguna
en proporción mayor a lo que correspon-
dería por su tamaño corporal [39].

Resulta difícil de explicar, sin embar-
go, la mayor incidencia de reestenosis en

los varones tras la APC con o sin infarto
previo encontrada en otras publicaciones,
teniendo en cuenta las consideraciones

anteriores [34,40,41].
En el SFP tampoco los resultados son

concluyentes respecto al sexo. Algunos

investigadores encuentran una clara rela-
ción entre la reestenosis y el sexo femeni-
no [21,42]; otros no encuentran relación

en su serie, aunque sí cierta tendencia en
el mismo sentido, que podría confirmarse
en caso de tener mayor número de pacien-

tes [31], y otros observan una relación
significativa entre la reestenosis y el sexo
masculino en distintos procedimientos en

los que no se asociaba stent [35].

Factores clínicos y metabólicos

En la mayoría de los estudios, la diabetes
ha sido uno de los pocos factores asocia-
dos a la reestenosis [17,43]. Esta mayor

tasa de reestenosis se ha debido a HPI, tras
angioplastias con o sin asociación de stents

[44]. Se ha demostrado una mayor ten-

dencia a la formación de neoíntima en un
modelo animal con diabetes tipo 2, es decir,
con resistencia a la insulina [45]. En cul-

tivos de células musculares lisas vascula-
res humanas provenientes de pacientes con
diabetes tipo 2, se ha demostrado in vitro

una proliferación, migración y adhesión
exagerada, lo que se correlaciona con la
observación clínica de la mayor inciden-

cia de reestenosis en los pacientes diabé-
ticos [46].

Como en el análisis de otros factores,

también hay investigaciones clínicas con
resultados opuestos respecto a la influen-
cia de la diabetes. En un estudio realizado
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en clínica, que asocia stent a la angioplas-
tia, se encuentran mejores tasas de per-

meabilidad a los 6 meses y 1, 2, 3 y 4 años
en las extremidades de pacientes diabéti-
cos, en claro contraste con los hallazgos

mencionados, tanto coronaria como peri-
féricamente [26].

Cuando se estudian diferentes subgru-

pos de diabéticos, se observa que la mi-
croalbuminuria, que sería expresión de una
disfunción vascular generalizada, puede

ser un factor de riesgo independiente de la
reestenosis en los pacientes con diabetes,
y no influyen ni la insulina ni el sexo [47].

La enfermedad avanzada se demues-
tra persistentemente como un factor pro-
nóstico importante en todos los territo-

rios arteriales sometidos a técnicas endo-
vasculares. En el mismo sentido apunta la
asociación de pulsos distales tras angio-

plastia del SFP con menor incidencia de
reestenosis, ya que se trataría de pacien-
tes con enfermedad localizada [21,31,40].

Otro factor metabólico analizado ha
sido la lipoproteína (a) –Lp(a)–. Se ha
encontrado una relación entre su concen-

tración y la probabilidad de reestenosis.
Esta influencia se describió en el sector
coronario y luego se confirmó en el SFP.

Algunos autores especulan sobre si sería
responsable de la posible mayor inciden-
cia de reestenosis en las mujeres. La Lp(a)

agrava la recurrencia en los casos de mul-
tiestenosis (enfermedad avanzada) y en
lesiones mayores de longitud mayor de 5

cm, que es un factor de riesgo morfológi-
co del que se hablará más adelante [42].

Un estudio ha establecido que la Lp(a)

es generalmente menor en los pacientes
con diabetes de tipo 2 y enfermedad arte-
rial oclusiva periférica que en los pacien-

tes no diabéticos. El aumento del riesgo
de reestenosis asociado a la elevación de

la Lp(a) se establece en valores más bajos
en los enfermos diabéticos, y puede cau-
sar más daño en estos pacientes [48]. Otros

factores clínicos relacionados con los re-
sultados tardíos son el tabaquismo y la
hipertensión, mientras que sólo un estu-

dio ha analizado la homocisteína, sin en-
contrar asociación [21,40,41].

En la literatura revisada, no se define

la influencia de la diálisis en la reesteno-
sis del SFP, como tampoco se ha definido
bien la implicación de patógenos virales o

bacterianos [49].

La farmacoterapia en la modificación

de los resultados tardíos

Los fármacos estudiados para la preven-
ción de la reestenosis incluyen AA, anti-

coagulantes, trombolíticos, corticosteroi-
des o hipolipemiantes [50]. La heparina
no fraccionada y la cortisona han mostrado

escasa eficacia en los estudios clínicos.
Más clara parece la reducción de la tasa de
reestenosis con los antagonistas del cal-

cio [51]. Se evalúan nuevos fármacos
(rapamicina, taxol, dactinomicina, tacro-
limus, estradiol, dexametasona) con acti-

vidad antiproliferativa y antinflamatoria.
También se presta atención a factores re-
lacionados con la dieta [52]. Otros facto-

res, como la aplicación de oxígeno suple-
mentario, estudiados en animales de
experimentación, no se han trasladado a

la práctica clínica [53].
Ya se ha comentado el papel de las

plaquetas en la reestenosis, tanto en la for-

mación de la capa de trombo en la misma,
como en la estimulación de la prolifera-
ción miointimal por la liberación de fac-
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tor de crecimiento plaquetario. Por ello,
se han concentrado gran cantidad de los

esfuerzos terapéuticos en los AA plaque-
tarios que se usan rutinariamente en la
práctica clínica, con medicamentos y do-

sis muy variables. Watson y Bergqvist,
en 2000, revisaron los estudios publica-
dos sobre el uso de AA tras la angioplastia

transluminal percutánea (ATP) arterial
periférica, que incluyen la comparación
entre aspirina/dipiridamol en diferentes

dosis frente a placebo, aspirina frente a
aspirina/dipiridamol, diferentes dosis de
aspirina, aspirina/dipiridamol frente a an-

ticoagulante, ticlopidina frente a anticoa-
gulante, iloprost frente a aspirina, aspiri-
na/anticoagulante frente a aspirina sola,

etc. Concluyeron que los resultados en
cuanto a la disminución de la reestenosis
u oclusión son equívocos y que tampoco

encuentran evidencias para la utilización
de otros agentes, como los anticoagulan-
tes. No se analiza ningún estudio de AA

frente a placebo [54].
Las últimas tendencias en el tratamien-

to con AA y ACTP con stent son la com-

binación de aspirina y clopidogrel [55].
Se ha defendido la posibilidad de que

haya un subgrupo de pacientes que se

beneficien más del tratamiento con AA
que se pueda identificar con el estudio de
la función plaquetaria [56]. Actualmente

no hay trabajos en publicados sobre el uso
de otro grupo de AA, como los inhibido-
res de la GPIIb/IIIa en la ATP femoropo-

plítea. Hay algunos estudios sugestivos
de la eficacia del ABCIXIMAB, un anti-
cuerpo que bloquea el receptor de GPIIb/

IIIa, en la prevención de la reestenosis en
la APC y carotídea [57]. Los pacientes
con disecciones extensas tras la ATP fe-

moropoplítea podrían beneficiarse de la
administración de HBPM (heparina de

bajo peso molecular), como indican los
resultados preliminares del estudio de
Schweizer [58].

Otras estrategias en estudio

Podemos resumir, por orden de importan-

cia y aparente eficacia, las distintas estra-
tegias en estudio que se emplean en la
prevención de la reestenosis postangio-

plastia primaria o tras estenosis de deriva-
ción del SFP:

Braquiterapia endovascular

Se trata del empleo in situ de radioterapia
con elementos de actividad β (como el fós-

foro 32 o el samario 153) o γ (como el
iridio 192). Su efecto es la inhibición de
las células inflamatorias, de la prolifera-

ción de células musculares lisas y de la
formación de matriz de tejido conjuntivo
que originan la hiperplasia neointimal,

además de llegar hasta la adventicia para
evitar la contracción o remodelación ne-
gativa del diámetro del vaso.

El elemento más empleado y, por tan-
to, con mayor número de estudios finaliza-
dos, es el iridio 192. Este elemento tiene

una vida media de 74,02 días y presenta
emisión γ con una inercia media de 0,38
MeV, poco energética y con pocos proble-

mas para la radioprotección, y emisión β
de 0,672, 0,576 y 0,24 MeV, que se suele
anular con aleaciones y protecciones en

la forma de aplicación. Con él se consi-
gue una dosis de radiación absorbida de
12-14 Gy en espesores de 2-5 mm. Dicho

elemento se lleva hasta la zona de esteno-
sis mediante catéteres especiales y guías
que pueden aplicar la actividad de dicho
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elemento de forma precisa en la zona y
longitud que se quiera. Estos catéteres pue-

den colocarse de forma centrada o no
centrada en la luz del vaso. De la primera
manera, se consigue una mayor homoge-

neidad del efecto en todo su entorno y en
la penetración en el espesor de la pared
arterial, pero como inconvenientes tiene

que requiere un introductor mayor (de 8F
frente a los 6F de los no centrados) y que
el balón que consigue el centrado inte-

rrumpe el flujo, con la consiguiente posi-
bilidad de trombosis. Esto se evita con la
heparinización sistémica, la aplicación

durante unos 3 min con fases de deshin-
chado de balón de 120 s [60] o con balo-
nes espiroideos ensayados ya en las coro-

narias [61]. Con las aplicaciones no cen-
tradas existe una gran variabilidad en la
incidencia de reestenosis en función de la

dosis recibida a consecuencia de la distan-
cia del catéter emisor (estudio clínico alea-
torizado controlado Viena-2): así, se en-

contraba un porcentaje de puntos de
reestenosis del 7,9% cuando la distancia
era menor de 3 mm, y del 22% cuando era

mayor de 5 mm (donde se recibía una dosis
menor de 5 Gy) [62].

Este tratamiento ha sido objeto de una

revisión por un grupo Cochrane [63], y se
ha demostrado su efectividad a corto pla-
zo (6 meses) en mejorar la permeabilidad

de las arterias femoropoplíteas angioplas-
tiadas, particularmente en no diabéticos
con oclusiones largas (más de 10 cm).

Otros estudios menos rigurosos también
han señalado su efecto beneficioso me-
diante el aumento de hasta un 23% del

área del vaso, aunque sin reducir el cre-
cimiento de la placa [64], y una menor
tasa de reestenosis en el grupo radiado

tanto en el estudio PARIS (Peripheral
Arteries Radiation Investigational Stu-

dy) [65], como en los estudios Viena (1,
2 y 3) [62,66]; también de observó este
efecto en la publicación de Krueger et al

[60], con seguimientos que están entre 6
y 12 meses, si bien no hay correlación
con una mejoría clínica. Quizá el estudio

con un seguimiento más largo es el de
Liermann et al [67], con una permeabi-
lidad del 84% a los 7 años y medio.

Sin embargo, no dejan de existir vo-
ces que, aunque con esperanza en los re-
sultados futuros, no dejan de ver las li-

mitaciones e inconvenientes de esta téc-
nica [68]:
– Requiere la contribución de radiote-

rapeutas y expertos en dosimetría, y
debe aplicarse en condiciones y recin-
tos adecuados (problemas logísticos).

– Existe un riesgo potencial de irradia-
ción del médico y el paciente.

– El sistema óptimo de liberación, el tipo

de radiación, la dosis, la forma de tra-
tar placas o lesiones heterogéneas o la
elección de la parte de la pared del

vaso que ha de radiarse, están todavía
por definir con claridad.

– No se conocen las consecuencias a

largo plazo de la irradiación, con la
posibilidad de provocar vasculitis oclu-
siva, la formación de aneurismas u otro

efecto indeseable.
– Se ha demostrado una proliferación in-

timal incrementada en los límites del

segmento tratado, conocida como
efecto ‘envoltura de caramelo’ ( candy-

wrapper effect o edge effect). Algunos

autores minimizan este efecto al aumen-
tar la zona tratada y sobrepasar hasta en
1 cm los límites de la lesión [60].
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– En los segmentos con stent que se ra-
dian, puede haber una predisposición a

la trombosis, al anularse el recubrimien-
to por la íntima de los elementos metá-
licos y las zonas de tejido no ‘curadas’.

Otras formas menos habituales de aplica-
ción de la fuente radiactiva [69] son el

inflado del balón de angioplastia con lí-
quido o gas radiactivo, así como la im-
pregnación del elemento radiactivo en el

stent que se implanta [70], estudio en el
que se aplica radiación β con Re188. Tam-
bién hay autores que propugnan la aplica-

ción externa con una fuente de alta preci-
sión [71], y no se encuentran ventajas en
el sector cardíaco.

Tratamientos genéticos

La terapia génica, definida como la actua-

ción intencionada sobre la expresión de
un producto génico, ha surgido como una
potente estrategia en el tratamiento de las

enfermedades cardiovasculares desde el
primer estudio humano iniciado en 1994
[72-74], y ha mejorado los síntomas clí-

nicos de la enfermedad arterial periférica.
Se encaminana favorecer la angiogénesis
o a inhibir la HPI. Dentro de la primera

línea de actuación está la transferencia
genética del factor de crecimiento endo-
telial vascular [75] y del factor de creci-

miento del hepatocito [76], que es un fac-
tor pleiotrópico derivado mesenquimal
que, además de regular el crecimiento, la

motilidad y la morfogénesis de varios ti-
pos de células, en un factor de crecimien-
to potente para las células endoteliales.

En la segunda línea está la liberación
mediada por adenovirus del factor de
transcripción Gax [77]. La influencia del

gen Gax ha sido sugerida por estudios en
modelos de ratas y conejos; en uno de

ellos, su sobreexpresión inhibe la hiper-
plasia neointimal tras lesión arterial, al
inhibir la proliferación de las células in-

timales. Induce primero la detención del
ciclo celular y una posterior apoptosis de
las células musculares lisas vasculares. Otra

estrategia es atacar el proceso de trans-
cripción mediante la alteración de oligo-
desoxinucleótidos o el uso de injertos ve-

nosos genéticamente modificados con
trampas o señuelos contra el E2F, un fac-
tor de transcripción esencial en el ciclo

celular [74].
Se requieren más estudios para defi-

nir cuáles son los mejores vectores para

la liberación de los genes y los mejores
catéteres de liberación, para mejorar la
expresión transgénica y para encontrar

el gen más adecuado para el tratamien-
to. También quedan por superar posi-
bles problemas ligados, sobre todo, con

los factores de crecimiento, como son la
aparición de neoformaciones vascula-
res (hemangiomas), o incluso el creci-

miento de tumores ocultos.

Stents tratados con fármacos
o de liberación retardada
(drug eluting stent)

Se han barajado distintas sustancias que

evitarían o, cuanto menos, retrasarían el
proceso de hiperplasia neointimal [78]:
– Sustancias radiactivas, como hemos

referido antes.

– Colágeno impregnado en heparina (se
ha demostrado que no previene la re-

estenosis en un modelo porcino) [79].
– Sirulimus o paclitaxel: el primero, tam-

bién conocido como rapamicina, inhi-
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be la proliferación de linfocitos y cé-
lulas musculares lisas. En el estudio

aleatorizado doble ciego RAVEL, de
Morice et al [80], se compara el stent

tratado con sirulimus con el stent es-

tándar no recubierto en el tratamiento
de pacientes con angina de pecho. El
resultado a los 6 meses es favorable al

grupo con stent tratado con rapamici-
na en cuanto a reestenosis, y también
a los 12 meses en cuanto a eventos

clínicos cardíacos. En los estudios en
curso y con datos todavía no publica-
dos (ELUTES, ASPECT, TAXUS I,

SIRIUS y SIROCO), se encuentran ta-
sas de reestenosis coronaria entre el 0
y 9% a los 6 y 12 meses.

Sin embargo, los estudios experimenta-
les en animales no demuestran esa efica-

cia a largo plazo; al contrario, exhiben
una alta tasa de fracaso. Esto ha hecho
pensar que no se trata de unos modelos

adecuados que se puedan trasladar a la
clínica humana [81]. En cambio, estudios
como el de Virmani et al [82] parecen

demostrar que las diferencias entre los
animales de experimentación y los huma-
nos son una cuestión de tiempo de res-

puesta a la curación, el cual se retrasa más
en los últimos. Así, los malos resultados
encontrados a los 90 y 180 días en anima-

les podrían corresponderse con lo que
ocurrirá en los humanos a los 2 o 3 años.
Esto, sin embargo, tiene su aspecto posi-

tivo, pues se retrasa la reestenosis y da
tiempo al desarrollo de otros métodos más
eficaces.

No hemos encontrado estudios simila-
res en arterias periféricas, pero supone-
mos que, como ya ha pasado con otras

técnicas iniciadas en las coronarias, no
tardarán mucho en aparecer.

Láser excimer

Se emplea desde hace tiempo para la re-

vascularización en el síndrome coronario
agudo y en la enfermedad isquémica oclu-
siva de arterias periféricas. Tiene ciertas

ventajas, al eliminar tanto la placa como
el trombo. Recientemente, se emplean,
por ampliación de sus indicaciones, en el

tratamiento de reestenosis intrastent [83];
pero los estudios al respecto son no alea-
torizados y con sesgos importantes. Por

ello, su verdadera utilidad aún se ha de
definir.

Conclusiones

La reestenosis es una causa frecuente de
fracaso a medio plazo de los procedimien-
tos endovasculares en el SFP. El recono-

cimiento de los factores que modifican su
incidencia es el primer paso para mejorar
los resultados y ajustar las indicaciones.

Las mayores permeabilidades tardías se
obtienen en lesiones cortas y aisladas, con
buen resultado angiográfico y hemodiná-

mico, y se asocia un estricto control de los
factores de riesgo de arteriosclerosis.

Pero no todos los pacientes desarro-

llan estenosis tras un tratamiento endolu-
minal. Además de la introducción de tra-
tamientos preventivos innovadores, reco-

nocer qué subgrupos de pacientes, en
función de factores clínicos, metabólicos
o demográficos, pueden beneficiarse más

de estos procedimientos, es un objetivo al
que deberían dirigirse en un futuro próxi-
mo los clínicos y los investigadores.
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REESTENOSIS: FACTORES QUE
MODIFICAN LOS RESULTADOS TARDÍOS

Resumen. Introducción. Las técnicas endo-
vasculares representan nuevas alternativas
menos invasivas para el tratamiento de las
lesiones arteriales del sector femoropoplíteo.
Objetivo. Nos hemos planteado revisar los
mecanismos fisiopatológicos que intervienen
en la reestenosis y las estrategias que se pro-
ponen para disminuir su incidencia. Desarro-
llo. Se revisan los factores relacionados con
el paciente, como son los factores demográfi-
cos y clínicos, los relacionados con la lesión
arterial a tratar, así como los factores técni-
cos y del propio stent. También se analizan
los fármacos empleados en la prevención de
la reestenosis y los resultados obtenidos.
Como nuevas estrategias en la prevención de
la reestenosis se revisan la braquiterapia en-
dovascular, los tratamientos genéticos y la
utilización de stents tratados con fármacos o
de liberación retardada. Conclusiones. La re-
estenosis es una causa frecuente de fracaso a
medio plazo de los procedimientos endovas-

RE-ESTENOSE: FACTORES QUE
MODIFICAM OS RESULTADOS TARDIOS

Resumo. Introdução. As técnicas endovas-
culares representam novas alternativas me-
nos invasivas para o tratamento das lesões
arteriais do sector fémoro-poplíteu. Objec-
tivo. Conhecer os mecanismos fisiopatoló-
gicos que intervêm na re-estenose e propor
estratégias para diminuir a sua incidência.
Desenvolvimento. Revêem-se os factores
relacionados com o doente, sejam factores
demográficos e clínicos, os relacionados
com a lesão arterial a tratar, assim como os
factores técnicos e da própria prótese. Tam-
bém se analisam os fármacos utilizados na
prevenção da re-estenose e os resultados
obtidos. Como novas estratégicas na pre-
venção da re-estenose revêem-se a braqui-
terapia endovascular, os tratamentos ge-
néticos e a utilização de próteses tratadas
com fármacos ou fármacos de libertação
retardada. Conclusões. A re-estenose é uma
causa frequente de fracasso a médio prazo
dos procedimentos endovasculares. Os me-



ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S208-S224

L.M. REPARAZ, ET AL

S224

culares. Los mejores resultados se obtienen
en lesiones cortas y aisladas. Todos los pa-
cientes precisan de un estricto control de los
factores de riesgo de arteriosclerosis. Los re-
sultados de los diversos trabajos no permiten
todavía recomendar ningún tratamiento co-
adyuvante para reducir la tasa de reesteno-
sis. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S208-24]
Palabras clave. Arteriosclerosis. Braquitera-
pia. Reestenosis. Stents de liberación retar-
dada. Tratamientos genéticos.

lhores resultados obtêm-se em lesões cur-
tas e isoladas. Todos os doentes precisam
de um controlo apertado dos factores de
risco da arteriosclerose. Os resultados dos
diversos trabalhos não permitem, contudo,
recomendar qualquer tratamento coadju-
vante para reduzir a taxa de re-estenose.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S208-24]
Palavras chave. Arteriosclerose. Braquitera-
pia. Próteses de libertação prolongada. Re-
estenose. Tratamentos genéticos.
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Introducción

El objetivo primordial de cualquier técni-

ca de revascularización es mejorar la situa-
ción clínica secundaria a un defecto de
perfusión en un territorio determinado; pero

también debe considerarse como objetivo
básico de todo procedimiento de revascu-
larización el mantenimiento de su per-

PREVENTION OF THROMBOSIS:
ANTICOAGULANTS VERSUS ANTIPLATELET DRUGS

Summary. Aims. The aim of this study is to conduct a survey of the literature on secondary
prevention of thrombosis in endovascular surgery of the femoropopliteal and distal segments.
Development. The progression towards evidence-based medicine does not enable us to clarify the
statement in the title in a rigorously scientific manner. We are obliged to extrapolate results from
open surgery performed on the femoropopliteal and distal segments and, above all, from percu-
taneous coronary revascularisation. It is in this last segment where most clinical trials have been
conducted, many of them employing a correct methodology (PCI-CURE, CREDO). The latest
tendencies in secondary prevention following heart angioplasty/stenting are aimed towards the
combination of two antiplatelet drugs (preferably aspirin and clopidogrel) for progressively long-
er periods of time. The use of anticoagulant therapy, alone or in association with antiplatelet
treatment, is usually accompanied by a greater risk of haemorrhage, although it has shown itself
to be efficient when it comes to lowering the risk of thrombosis, especially in higher risk situations.
Conclusion. There is a need for further prospective studies in the femoropopliteal and distal
segment in order to determine the best therapeutic option to prevent thrombosis after endovascular
surgery. Double antiplatelet therapy with aspirin and clopidogrel might be a good therapeutic
option, although anticoagulant treatment should not be ruled out for special situations. The
difficulty involved in controlling anticoagulant therapy properly appears constantly in many of the
studies published. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S225-32]
Key words. Anticoagulation. Antiplatelet therapy. Revascularization. Thrombosis.

Prevención de la trombosis: anticoagulación
frente a antiagregación

A. ArroyoBielsa, R. GestoCastromil

meabilidad, utilizando para ello cualquier
forma de farmacoterapia postoperatoria.

La necesidad de revascularización fe-

moropoplítea distal (FPD) en un paciente,
ya sea con técnicas endovasculares o no,
traduce un proceso aterosclerótico subya-

cente, que sitúa a estos enfermos en riesgo
evidente de experimentar cualquier forma
de evento vascular, fundamentalmente

Cirugía endovascular del sector
femoropoplíteo distal: reestenosis
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miocárdico y cerebrovascular. De manera
que, a la hora de evaluar la permeabilidad

a largo plazo de las técnicas de revascula-
rización en función de una terapia antitrom-
bótica, deben considerarse también aspec-

tos relacionados con las complicaciones
vasculares y hemorrágicas, la mortalidad
vascular y la mortalidad global. Desde el

primer ensayo aleatorizado y controlado
de 1975 [1], se ha demostrado mediante
diversos estudios que los antiagregantes

(AA) son beneficiosos en la prevención
secundaria de la enfermedad vascular [2].

Revisión

En la era de la Medicina basada en la evi-
dencia, deberíamos apoyar nuestras actua-
ciones médicas en estudios aleatorizados y

controlados, y en los que se tengan en cuen-
ta conceptos como la intención de tratar.
No existe, en la actualidad, un nivel de

evidencia 1 que nos permita aclarar el dile-
ma de este apartado. A pesar de que la re-
vascularización endovascular del sector

FPD constituye un excelente modelo para
evaluar la terapia antitrombótica, ya que
los puntos finales se definen fácilmente

incluso sin arteriografía, escasean los ensa-
yos publicados en lengua inglesa, y prácti-
camente son nulos los de carácter multi-

céntrico [3,4]. Se trata, habitualmente, de
comunicar la experiencia personal de un
grupo de trabajo. Do y Mahler publicaron

un trabajo sobre prevención secundaria tras
angioplastia transluminal percutánea (ATP)
femoropoplítea (FP) [5]. Es un estudio alea-

torizado, en el que se compara la anticoa-
gulación (AC) frente a la combinación de
dos AA (baja dosis de aspirina y dipirida-

mol), en el que no se obtuvieron resultados
significativos. Además de utilizar muestras

pequeñas, se practicó la aleatorización des-
pués de confirmar una angioplastia morfo-
lógicamente exitosa. Destaca también en

este estudio un aspecto que vamos a recal-
car para otros trabajos: el 20% de los pa-
cientes anticoagulados tenían un INR (In-

ternational Normalized Ratio) menor de
2,1 y la determinación en orina de dipirida-
mol del grupo de pacientes antiagregados

sólo halló materia en el 67% de los casos.
Son varios los trabajos en los que se han

comparado los efectos de la aspirina en di-

ferentes dosis en la prevención secundaria
de trombosis tras ATP [6,7]. Bajas dosis de
aspirina (50100 mg/día) obtienen los mis-

mos resultados, con menor tasa de compli-
caciones digestivas, que dosis mayores. Pero
poca información más se puede obtener tras

una búsqueda exhaustiva en la literatura
médica sobre el tema que nos ocupa.

No sabemos si podemos extrapolar los

resultados de los pocos ensayos en ciru-
gía abierta del sector FPD a la cirugía en-
dovascular [8,9]. Además, debemos tener

en cuenta que en los ensayos en cirugía
abierta han surgido preguntas y dudas que
no siempre se han llegado a resolverr:

¿cuándo empezar la antiagregación? ¿qué
intervalo o intensidad de la AC usar, y por
cuánto tiempo? ¿se puede sustituir una

forma de tratamiento por otra al cabo de
un tiempo, una vez estabilizada la técni-
ca? Por otro lado, se han considerado di-

versos factores o circunstancias como
posibles variables influyentes sobre la per-
meabilidad, independientemente del fár-

maco antitrombótico utilizado: indicación
de cirugía (grado de isquemia), longitud
del injerto, tipo de injerto, venas distintas
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a la safena interna, calidad del flujo de
entrada, estado del runoff, progresión de

la enfermedad aterosclerótica, etc.
La mayoría de los estudios en el sector

FPD han comparado una modalidad tera-

péutica frente al placebo, tanto para la AC
[9], como para la antiagregación [1014].
Hasta el año 2000, sólo dos trabajos habían

enfrentado las dos formas de tratamiento
antitrombótico para la revascularización FP.
En uno de ellos, no sólo se consideraron

técnicas de derivación [15], y en el otro
solamente se incluyeron 56 pacientes con
derivaciones FPD de vena en pacientes de

riesgo para oclusión precoz [16]. En este
último estudio, se aleatorizaron las dos for-
mas terapéuticas siguientes: un grupo reci-

bió aspirina y el otro aspirina y warfarina –
además de heparina no fraccionada en el
postoperatorio inmediato (2448 horas)–.

Entre los resultados del trabajo destacan:
1. Beneficios de la AC temprana y a largo

plazo para mantener la permeabilidad

de las derivaciones FPD de vena en pa-
cientes con alto riesgo de fracaso.

2. Mayor riesgo de hematomas de herida

quirúrgica en el grupo aspirinawarfa-
rina, pero no de infección ni de com-
plicaciones hemorrágicas sistémicas.

Pero, si revisamos detenidamente el tra-
bajo, hay otros datos curiosos:

1. Ocho de los 13 pacientes con hemato-
mas de herida quirúrgica en el grupo
aspirinawarfarina tenían, al menos,

una determinación excesivamente
elevada del tiempo de tromboplastina
tisular.

2. El 50% de los pacientes con obstruc-
ción de la derivación en el grupo
aspirinawarfarina tenían un INR en

intervalo subterapéutico un mes antes
de la oclusión del injerto.

En cuanto a los resultados a largo plazo,
podríamos concluir que la mejora en el

control de la AC todavía podría superar los
resultados de permeabilidad, pero, lógica-
mente, también aparecerían mayores com-

plicaciones hemorrágicas. Hemos encon-
trado en otros estudios datos relacionados
con la dificultad de control de la AC; el

30% de los pacientes aleatorizados para
tratamiento anticoagulante crónico en el
estudio de Johnson et al, habían abandona-

do la terapia o tenían un INR bajo en el
momento de la obstrucción del injerto [17].

En el año 2000 se publicó el primer

ensayo aleatorizado multicéntrico (BOA
Dutch Study) en el que se comparaban los
anticoagulantes orales con la aspirina [13].

Participaron 2.650 pacientes definitivos de
77 centros. En este estudio se concluyó
que la AC oral es más efectiva para preve-

nir la oclusión de injertos de vena, y la
aspirina para injertos protésicos. Y, aun-
que la AC oral tenía más riesgo de compli-

caciones hemorrágicas, éste parecía asu-
mible, sobre todo si tenemos en cuenta que
también superaba a la aspirina en prevenir

accidentes isquémicos centrales y miocár-
dicos. Otro dato llamativo, en la línea de
los comentados para otros estudios, es que

sólo en el 50% de los pacientes/año con
anticoagulantes orales se obtuvo un grado
de AC adecuado (INR 34,5).

Pero, ¿cuál es el grado óptimo de AC?
Aunque lo ideal es contestar esta pregunta
a través de un ensayo aleatorizado, hay un

trabajo (subproducto del BOA Dutch Stu-
dy) que obtuvo datos del grupo de pacien-
tes anticoagulados sobre el INR, que se
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determinó al coincidir con el 49% de los
eventos isquémicos y el 65% de los acci-

dentes hemorrágicos [19]. Estos autores de-
muestran que el intervalo terapéutico ópti-
mo y más seguro para prevenir la trombosis

de la derivación FP es un INR de 33,5.
Podemos asegurar que desde hace va-

rios años, en cuanto al tratamiento endo-

vascular del sector FPD, vamos muy por
detrás de la Cardiología. Pero, ¿se acepta
extrapolar resultados de revascularización

coronaria a la cirugía endovascular del
sector referido?

Si la respuesta es afirmativa, aquí sí

existen multitud de trabajos con metodo-
logía más que aceptable que deberíamos
tener en cuenta, ya que sus resultados,

con las reservas lógicas, podrían aplicar-
se al sector FP. En cuanto al empleo de
la AC, existen opiniones que, a primera

vista, podrían parecer contradictorias. Un
estudio demostró que la utilización de
heparina en fase aguda y AC crónica

durante 6 meses junto a aspirina, no re-
duce la reestenosis tras ATP coronaria
con o sin stent frente al empleo de aspi-

rina sola [20]. En otro estudio se demos-
tró que la asociación de cumarínicos a la
aspirina antes y tras una angioplastia

coronaria, además de ser más efectiva
que la aspirina sola en términos de pre-
vención de trombosis, reduce los costes

relacionados [21]. Estos mismos autores
demostraron una reducción significati-
va de eventos tempranos y tardíos tras

angioplastia coronaria al añadir anticoa-
gulantes orales a la aspirina [22].

Sin embargo, y a pesar de opiniones

como las anteriores, da la sensación de que
las últimas y más generalizadas tendencias
en tratamientos coronarios percutáneos con

stent abogan por el uso combinado de más
de un AA. En Cardiología, la aspirina cons-

tituye la base de muchos tratamientos.
Varios estudios serios han demostrado los
beneficios de la asociación de más de un

AA frente a la combinación de aspirina y
anticoagulantes [2326]. Se han probado
diversos nuevos AA. Uno de los que más

fuerza han alcanzado en los últimos años,
con difusión en Europa, es el clopidogrel,
una tianopiridina que ha relevado a la ticlo-

pidina por sus menores efectos adversos
[27]. A raíz del estudio CAPRIE [28], el
AA clopidogrel ha adquirido un papel más

que importante tras participar en diversos
ensayos de terapia antitrombótica después
de tratamiento percutáneo coronario. De

estos ensayos destacan dos: el PCICURE
[29] y el CREDO [30]. El último demues-
tra los beneficios del tratamiento combi-

nado a largo plazo (1 año) con baja dosis de
aspirina y 75 mg diarios de clopidogrel,
frente al uso combinado durante sólo cua-

tro semanas postangioplastia/stent, que
era la actitud más habitual hasta la fecha
–aunque el PCICURE ya había adelanta-

do los beneficios de la combinación de
AA hasta los nueve meses–. Pero en el
CREDO, además, aunque no existe una

clara confirmación estadística, parece be-
neficioso el empleo de una dosis de carga
de clopidogrel (300 mg) unas horas antes

del tratamiento percutáneo.
Estamos obligados a mencionar en este

apartado otros AA, experimentados fun-

damentalmente en Cardiología, como el
cilostazol [32] o los inhibidores de las gli-
coproteínas plaquetares IIB/IIIa, como el

ABCIXIMAB [33].
No deberíamos olvidar, de todas for-

mas, otras posibilidades terapéuticas mu-
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cho menos estudiadas, pero con gran futu-
ro, como las heparinas de bajo peso mole-

cular. Algún estudio ha asociado heparina
fraccionada a una combinación de AA (as-
pirina y ticlopidina) en los primeros días

postratamiento percutáneo coronario, para
reducir la incidencia de trombosis de stent

en pacientes de riesgo [31].

Por último, y considerando que el tema
que nos ocupa es la prevención de la trom-
bosis, no podemos dejar pasar dos modali-

dades terapéuticas enfocadas hacia la re-
ducción de la hiperplasia intimal: la braqui-
terapia y los stents cubiertos de fármacos.

En la actualidad, la experiencia clínica
con la braquiterapia vascular es aún muy
limitada; será interesante conocer los re-

sultados de la fase II de un ensayo que está
en marcha, PARIS (Peripheral Artery Ra-
diation Investigational Study). Se han pu-

blicado algunas experiencias personales,
como la de Wolfram et al, con resultados
esperanzadores del empleo de iridio 192

[34]. Mientras tanto, podemos decir que
existen dos formas de radiación, la externa
y la guiada por catéter, y que se pueden

establecer algunas premisas: la radiación
endovascular es efectiva para el tratamien-
to de la reestenosis intrastent en arterias

coronarias nativas y derivaciones de vena
[35]; tanto las emisiones β como las γ son
efectivas en arterias coronarias; el único

sistema de radiación probado hasta ahora
es el Nucletron con fuente de iridio; la im-
presión inicial es que las radiaciones gam-

ma son efectivas en la arteria femoral su-
perficial; otras posibles aplicaciones de la
radioterapia endovascular son las fístulas

de diálisis, las estenosis de arteria renal y
las estenosis subclavias. Algunos autores
han detectado en arterias coronarias una

mayor incidencia de trombosis tardías del
stent [35,36]. Una posible explicación

podría encontrarse en la experimentación
animal, donde se ha comprobado que la
disminución del crecimiento neointimal se

acompaña también de una superficie en-
doluminal del stent no totalmente recubier-
ta, con escasas células musculares lisas y

endotelización incompleta [37].
Poco podemos decir hoy en día sobre

los stents cubiertos y liberadores de dro-

gas, tanto de heparina [38] como de sus-
tancias con actividad antiproliferativa y
antimigratoria de células musculares li-

sas, como la rapamicina [39]. Debemos
destacar que se han encontrado resulta-
dos similares a la braquiterapia en cuanto

al déficit de endotelización [37].

Conclusión

Una vez expuestos los antecedentes y revi-

sado el título de este apartado, ¿cuál debe
ser nuestra actitud tras el tratamiento endo-
vascular de lesiones FPD? Debemos hacer

hincapié en la necesidad de planear estu-
dios aleatorizados, controlados y multicén-
tricos, preferentemente a cargo de científi-

cos de nuestra especialidad, y comunicar
los resultados en los foros adecuados y en
publicaciones de seriedad reconocida.

A pesar de que tanto la activación pla-
quetaria como la formación de trombina son
esenciales para el desarrollo del trombo y

están íntimamente ligadas –las plaquetas
activadas estimulan la coagulación y la trom-
bina es uno de los más potentes activadores

plaquetarios–, y aunque la asociación de
aspirina y AC podría parecer atractiva para
lograr las mejores tasas de permeabilidad
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de los procedimientos endovasculares FPD,
en la actualidad, y salvo en situaciones con-

cretas, la combinación de AA (aspirina y
tianopiridina) a corto y largo plazo repre-
sentaría la mejor opción. En estos momen-

tos, parece que la tianopiridina de elección
sería el clopidogrel. De todas formas, y te-
niendo en cuenta que, habitualmente, la re-

vascularización endoluminal empleada en
el sector FPD tiene mayor longitud que las

realizadas en el sector coronario, no sería
ningún error plantear un tratamiento com-
binado de aspirina y AC en pacientes con

riesgo mayor de trombosis (mala salida dis-
tal, estados de hipercoagulabilidad, combi-
nación de varios stents, etc.).
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PREVENCIÓN DE LA TROMBOSIS:
ANTICOAGULACIÓN FRENTE
A ANTIAGREGACIÓN

Resumen. Objetivo. Revisión bibliográfica
actualizada sobre la prevención secundaria
de trombosis en cirugía endovascular del sec-
tor femoropoplíteo y distal. Desarrollo. La
evolución hacia la medicina basada en la
evidencia no nos permite aclarar con rotun-
didad científica el enunciado del título. Es-
tamos obligados a extrapolar resultados de
la cirugía abierta del sector femoropoplíteo
y distal, y sobre todo, de la revasculariza-
ción coronaria percutánea. Es en este últi-
mo sector donde se han desarrollado la
mayoría de ensayos clínicos, muchos de ellos
de metodología correcta (PCI-CURE, CRE-
DO). Las últimas tendencias en prevención
secundaria tras angioplastia/stent corona-
rio se dirigen hacia la combinación de dos
antiagregantes (preferentemente aspirina y
clopidogrel), por un tiempo cada vez más
prolongado. El empleo de anticoagulación,
sola o asociada a antiagregación, suele
acompañarse de mayor riesgo hemorrágico,
aunque ha demostrado su eficacia a la hora
de reducir riesgo trombótico, preferentemen-
te en situaciones de riesgo. Conclusión. Se
necesitan estudios prospectivos en el sector
femoropoplíteo y distal para determinar la
mejor opción terapéutica como prevención
de trombosis tras cirugía endovascular.
Quizá la doble antiagregación con aspirina
y clopidogrel sea una buena opción tera-
péutica, sin descartar la anticoagulación
para situaciones especiales. Es una cons-
tante en muchos trabajos la dificultad para
controlar adecuadamente la anticoagula-
ción. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S225-32]
Palabras clave. Antiagregación. Anticoagu-
lación. Revascularización. Trombosis.

PREVENÇÃO DA TROMBOSE:
ANTICOAGULAÇÃO VERSUS
A ANTI-AGREGAÇÃO

Resumo. Objectivo. Revisão bibliográfica
actualizada sobre a prevenção secundária da
trombose em cirurgia endovascular do sector
fémoro-poplíteu e distal. Desenvolvimento.
A evolução para a medicina baseada na evi-
dência não nos permite esclarecer com pre-
cisão científica o enunciado do título. Somos
obrigados a extrapolar resultados da cirur-
gia aberta do sector fémoro-poplíteu e distal
e, sobre tudo, da revascularização coronária
percutânea. Neste último sector foi desenvol-
vida a maioria dos ensaios clínicos, muitos
dos quais de metodologia correcta (PCI-
CURE, CREDO). As últimas tendências na
prevenção secundária pós-angioplastia/pró-
tese coronária, dirigem-se para a combinação
dos antiagregantes (preferencialmente ácido
acetilsalicílico e clopidogrel), por um tempo
cada vez mais prolongado. A utilização de
anticoagulantes, em monoterapia ou em as-
sociação com antiagregantes, é habitualmente
acompanhada por um maior risco hemorrá-
gico, embora tenha demonstrado a sua eficá-
cia no momento de reduzir o risco trombóti-
co, preferencialmente em situações de risco.
Conclusão. São necessários estudos prospec-
tivos no sector fémoro-poplíteu e distal para
determinar a melhor opção terapêutica como
prevenção da trombose após cirurgia endo-
vascular. A dupla antiagregação com aspiri-
na e clopidogrel poderá eventualmente cons-
tituir uma boa opção terapêutica, sem excluir
a anticoagulação para situações especiais.
Em muitos trabalhos é uma constante para
controlar adequadamente a anticoagulação.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S225-32]
Palavras chave. Antiagregação. Anticoagu-
lação. Revascularização. Trombose.
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Introducción

La actitud a seguir después de confirmada
una reestenosis, es un tema de permanen-
te debate; porque, si ya existe suficiente
controversia sobre el manejo primario de
la estenosis o de la obstrucción en este
sector, sea cual fuera su grado clínico, con
más motivo debemos suponer el conflicto

MANAGEMENT OF RESTENOSIS: REDILATION, SURGERY, CONSERVATIVE THERAPY

Summary. Introduction. The management of restenosis following angioplasty in this sector is
an issue that is subject to some controversy. Aims. The aim of our study was to conduct an
updated survey of the different therapeutic options that can be employed and comment on them
from our own experience. We also sought to draw up a protocolized manner of conduct. Devel-
opment. The management of patients with restenosis after angioplasty must be based on a
primitive therapy that has corrected the lesion, haemodynamic control before hospital dis-
charge and a protocolized follow-up. When stenosis is detected during the course of the follow-
up controls or due to the appearance of symptoms, the most suitable treatment must be chosen
according to the clinical features and the factors that condition the outcome of the angioplasty.
Following guidelines set out in the form of an action diagram, a personalised indication is
carried out and the most effective solution with the lowest risk is chosen from the three available,
that is redilation, surgery or conservative therapy. Conclusions. From the survey that was
carried out, we conclude that redilation in all clinical stages and under certain premises is
possible and advisable; we recommend that patients with steady claudication with obstructions
should follow medical treatment; surgery is only for those with critical ischemia with extensive
lesions. Management of those with claudication must be clearly differentiated from that of
patients suffering from critical ischemia. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S233-49]
Key words. Angioplasty. Critical ischemia. Intermittent claudication. Redilation. Restenosis.
Stent.

Manejo de la reestenosis: redilatación, cirugía,
tratamiento conservador

F. Vaquero-Morillo, M.C. Fernández-Morán, M. Alonso,
M.J. González-Fueyo, E. Malo

que se plantea cuando se observa que tie-
ne riesgo de fracaso la técnica ‘controver-
tida’ en la que habíamos confiado.

Debemos señalar de entrada que no
existe, en los libros que consultamos, una
revisión análoga a la que aquí nos ocupa.
Tampoco existen en la literatura estu-
dios con método aleatorizado de trata-
miento frente al problema de la reeste-

Cirugía endovascular del sector
femoropoplíteo distal: reestenosis
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nosis tras angioplastia transluminal per-
cutánea (ATP), en que se propongan y
sigan la posible triple propuesta: redila-
tación; cirugía o tratamiento conserva-
dor; seguramente, para ello haría falta
conjuntar varios estudios cooperativos
multicéntricos en que estuvieran claras
las mismas reglas de indicaciones clíni-
cas –claudicación o isquemia crítica
(IC)–; indicaciones anatomoangiográfi-
cas: estenosis u obstrucciones cortas o
largas; referir la longitud tratada en cada
caso; dar por supuesta una aproximada
similitud de las características de excen-
tricidad y calcificación de la misma; es-
tado del lecho distal (run-off), etc.

También se debería definir, en cuanto
a resultados, el éxito técnico inmediato,
así como las normas de seguimiento; todo
ello, suficientemente recogido en docu-
mentos de consenso [1,2] y en los capítu-
los anteriores.

Lo que podemos encontrar en nuestra
búsqueda son algunos estudios constitui-
dos de series más o menos amplias, en
muchas ocasiones realizados de forma
retrospectiva, con unos criterios de selec-
ción de indicaciones no homogéneos,
como tampoco lo son los criterios segui-
dos para analizar los resultados, las compli-
caciones o la forma de seguimiento [3-7].

De esta manera, el apartado equiva-
lente a la discusión, deberemos basarlo en
una exposición contrastada de las actitu-
des seguidas por determinados grupos en
que ocasionalmente se recogen el número
de reestenosis encontradas a lo largo del
seguimiento de sus series, así como la
forma de tratamiento efectuada; todo ello,
tamizado por la propia experiencia de
nuestro grupo [8-10].

Objetivo

La reestenosis después de la ATP es un
hecho que aparece con mayor o menor
frecuencia en el devenir de la misma,
bien sea en la zona angioplastiada o en
algún otro lugar clínicamente correlacio-
nado; su manejo es un tema sometido a
discusión.

Pretendemos realizar una puesta al día
del estado actual de las diversas alternati-
vas, a través de un trabajo de revisión de
las publicaciones realizadas por los auto-
res con experiencia sobre el tema.

De acuerdo con el diseño del índice,
debemos partir del hecho de que todos los
acontecimientos relacionados con ella,
excepto su manejo, ya los han tratado pre-
viamente otros autores. En especial, todos
aquellos relacionados con la epidemiolo-
gía e historia evolutiva; con todos los fac-
tores que presuntamente inciden en la apa-
rición de reestenosis, desde la propia este-
nosis que no se trató adecuadamente en su
momento, hasta todos aquellos que pue-
den tener distinta importancia; tanto en la
zona angioplastiada como en otro lugar del
árbol arterial clínicamente correlacionado,
como pueden ser el tiempo de evolución,
mal run off, sexo, tabaco, fibrinógeno, PCR,
longitud, excentricidad, calcio, diabetes,
hipertensión arterial, lípidos, etc. (Fig 1).

Asimismo, tampoco deberemos repe-
tir ningún aspecto relacionado con méto-
dos de prevención o profilaxis para evitar-
la, ni detenernos en los diversos métodos
diagnósticos que, a través del exhaustivo
seguimiento protocolizado en el labora-
torio vascular al que se debe someter a
todos los pacientes, detectan de forma
directa o indirecta los diversos porcenta-
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jes de estenosis; así como la conveniencia
de evitar, de entrada, las formas cruentas
de diagnóstico (Fig. 2).

Precisiones sobre la reestenosis

Uno de los temas claves que debemos
aclarar es qué entendemos por reesteno-
sis o, por precisar el tema, cuándo la diag-
nosticamos, cuál es el grado que debe
preocuparnos con relación a su manejo.

Diagnosticar una del 30% no es lo
mismo que diagnosticar una crítica (Fig.
3). Nuestra posición de partida es que la
reestenosis, de una manera similar a la

estenosis primitiva, debe ser hemodiná-
micamente significativa; como para pro-
ducir una forma clínica de isquemia que
pueda recogerse en la anamnesis del pa-
ciente, desde una claudicación intermi-
tente (CI) que podrá ser más o menos
estable o difícil de precisar; hasta las
formas más avanzadas de IC.

Somos favorables a la actuación tera-
péutica individualizada –ya veremos en
qué formas–, cuando vuelven a repetirse
las situaciones clínicas que dieron lugar a
la indicación primitiva, con presencia de
estenosis con un grado que ya hemos iden-
tificado como significativo en el labora-
torio vascular (Fig. 4). A veces no tiene

Figura 2. Seguimiento protocolizado en el laboratorio vascular.

Seguimiento protocolizado
                                                                          en el

laboratorio vascular

                              Tiempos                         Controles

 Antes de 3 meses Eco-Doppler del sector femoropoplíteo
    A los 6 meses Índices T/B

        Cada 6 meses

Manejo de los pacientes tras ATP del sector femoropoplíteo 
 
 
 
     Premisas  antes del alta 
 
 
Corrección real de la lesión      Control de los factores de riesgo  
Comprobación hemodinámica      de la arteriosclerosis que  
        inciden en la reestenosis  
 
 
 
    Seguimiento protocolizado  
       en el  
       laboratorio vascular 

Figura 1. Manejo de los pacientes tras ATP del sector femoropoplíteo.
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expresión clínica, porque el paciente no
puede caminar con el gasto de energía
suficiente como para que se exprese.

Este caso suele ser frecuente en pa-
cientes diabéticos con acompañamiento
de enfermedades de aparato locomotor,
que no caminan lo suficiente como para
desarrollar una claudicación con un diag-
nóstico de reestenosis del 80% en la zona
previamente angioplastiada. En estos ca-
sos, nuestra recomendación será de ac-
tuación terapéutica sobre el manejo con-
servador, de una manera similar a la reco-
mendada sobre los llamados by-pass en
riesgo, en situación femoropoplítea o dis-
tal, para la IC [11,12].

Por otra parte, también debemos pre-
cisar que, aunque la palabra reestenosis,
en puridad, sólo debería referirse a la nueva
estenosis producida en la zona previamen-
te angioplastiada, habitualmente en su
zona distal [5], también entendemos como
reestenosis por progresión de la enferme-
dad, toda aquella producida sobre cual-
quier sector del árbol arterial proximal o
distal que influye hemodinámicamente
sobre la ATP original [6].

También podemos encontrar formas
mixtas o dobles que aparecen, a la vez,
sobre ambos sectores: el previamente an-
gioplastiado y sobre alguna zona proxi-
mal, distal o ambas del mismo eje tratado,
que complican el proceso de decisión te-
rapéutica y su manejo [4].

El porcentaje de aparición de lesiones
varía en el lugar donde se realizó ATP
previamente. Henry et al [4] refieren, a
los 6 meses, un porcentaje que discrimina
según sea la femoral alta (4%), femoral
media (10%), femoral distal (18%) y po-
plítea (20%).

Para Vroegindeweij et al [5], el 75%
de las reestenosis se producen en la salida
distal del lugar donde antes se realizó la
ATP, detectado en los seguimientos rea-
lizados por eco-Doppler y comprobado
por angiografía, con un grado de sensibi-
lidad del 91%; mientras que en el 25%
sería en otra localización. El seguimiento
lo realizan sobre 62 pacientes hasta 69
meses, con una media de 23 meses, e in-
forman de 14 reestenosis y 11 nuevas
oclusiones (40,3%).

Redilatación

Debemos acercarnos al problema de la
redilatación (re-ATP), de una manera más
cautelosa todavía, que a la forma de indi-

Figura 3. Eco-Doppler: imagen de estenosis no significativa de arteria
femoral superficial.
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cación que le dio origen. No por repetida
deja de ser especialmente importante, en
estos casos, la vieja máxima que todos los
que nos llamamos cirujanos vasculares
debemos observar todavía: no operamos
arteriografías, sino enfermos.

En este caso, no debemos plantear-
nos dilatar automáticamente la estenosis
hemodinámicamente significativa diag-
nosticada por eco-Doppler, si no reflexio-
nar de nuevo sobre el esquema de deci-
sión y analizar profundamente las cau-
sas del fracaso.

Aunque se ha documentado suficien-
temente con trabajos rigurosos [3-7,13-
18] que las estenosis se pueden volver a
dilatar, nos parece indispensable analizar
todos los posibles factores que han con-
tribuido a su aparición.

En el artículo dedicado a la epide-
miología podemos revisar toda la pro-
blemática. No es lo mismo la aparición
de una a las pocas semanas, casi siempre
ligada al tema de la hiperplasia miointi-
mal, que la aparecida a los 4 años de se-
guimiento.

Redilatación en
claudicación intermitente

Exponemos un diagrama orientativo que
explica los pasos seguidos para la toma de
decisiones (Fig. 5).

Según el criterio compartido por mu-
chos autores [3-8,13-17], la re-ATP en
estos pacientes es una técnica relativa-
mente sencilla y factible, que permite el
rescate de la lesión; nos sentimos espe-
cialmente identificados con el criterio
de Karch et al [6], en el sentido de esco-
ger restrictivamente lesiones cortas, y
buscar aquellas con aspecto ‘presunta-
mente favorable’. La longitud media del
80% de sus estenosis angioplastiadas es
de 2,3 cm.

En algunas series, la longitud de las
dilataciones y redilataciones es mayor:
Henry et al [4]: 3,8 cm de media (interva-
lo: 1-15 cm); Cejna et al [13]: 5 cm; Löf-
berg et al [15]: 1-17 cm; Zdanowski et al
[19]: 7,3 cm de media; Soder et al [20],
95% de sus casos: 5,5 cm de media.

Creemos que se obtienen mejores re-
sultados, al igual que en la indicación de
ATP original, cuanto más corta es la le-
sión, cuidado que extremamos en los ca-
sos de redilatación por CI (Fig. 6).

La abstención endovascular y, por tan-
to, el tratamiento médico, parece reco-

Figura 4. Eco-Doppler: imagen y registro Doppler de estenosis significa-
tiva de arteria femoral superficial.
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mendable cuando la longitud de la este-
nosis supera los 3 cm o la obstrucción es
mayor de 2 cm. Sobre todo, cuando el
paciente tiene factores asociados que fa-
vorecen la arteriosclerosis, con especial
mención del tabaco [21]. En estos casos,
en nuestra propia experiencia, todos los
pacientes que sufrieron reestenosis me-
nos uno, con vuelta a la aparición de CI
(siete de 35 extremidades), habían segui-

do el tratamiento prescrito, pero no ha-
bían abandonado el tabaco [8].

Con relación al estado de la circula-
ción distal en estos casos, creemos acon-
sejable que al menos deben estar permea-
bles dos troncos distales. En caso de un
sólo tronco distal permeable, no aconse-
jamos la re-ATP por el riesgo de trombo-
sis completa que puede suponer cualquier
tipo de complicación.

Figura 5. Seguimiento evolutivo de los pacientes claudicantes (G II) tras ATP femoropoplítea.
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Re-ATP/endoprótesis
en claudicación intermitente

El tratamiento con prótesis endovascular,
endoprótesis o stent –usaremos indistin-
tamente cualquiera de las acepciones, y
preferimos las de nuestro idioma–, es un
tema también muy discutido y con enor-
mes intereses de todo tipo a su alrededor.

Es posible que en el futuro la tecnolo-
gía y los nuevos tratamientos –braquite-
rapia (BT), endoprótesis farmacoactivas
(de las que hablaremos más adelante)–

vengan en ayuda del hasta ahora verdade-
ro escollo que supone la reestenosis, por
hiperplasia miointimal, primero, y pro-
gresión de la enfermedad, después.

Nuestro grupo no ha deseado adquirir
experiencia en este tema, y ha reservado
la colocación de endoprótesis en caso de
disección grave y trombosis tras angio-
plastia.

En el clásico estudio de Henry et al [4]
con stent de Palmaz, que estudia permeabi-
lidad primaria y secundaria hasta 4 años,
los resultados no son buenos en el sector
femoropoplíteo, especialmente en el ter-
cio inferior de la femoral superficial y toda
la arteria poplítea; su recomendación fi-
nal es colocarlo sólo como tratamiento de
las reestenosis en casos de ATP inadecua-
da y disecciones.

Figura 6. Reestenosis crítica de arteria femoral superficial. Antes y
después de la ATP.
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Más recientemente, Cejna et al [13],
en uno de los pocos estudios multicéntri-
cos, prospectivos y aleatorizados sobre
este sector, con este mismo stent, reco-
miendan, a la vista del 63% de éxito he-
modinámico/clínico de ATP frente a stent

a los dos años, que la ATP debe seguir
todavía como el tratamiento de elección
cuando se consigue éxito técnico; se re-
serva la implantación del stent de Palmaz
sólo en casos selectivos en que falla la
angioplastia. Otro estudio aleatorizado
previo de Vroegindeweij et al [22] llega-
ba a la misma conclusión.

En la revisión de otros estudios relati-
vos a la implantación de otras endopróte-
sis, ocurre algo similar: el stent de Streker
et al [23], lo han analizado ellos mismos,
con una permeabilidad primaria al año del
76%, y concluyen que funciona mejor en
estenosis y obstrucciones cortas, justamente
las mejores indicaciones de la ATP simple.

Posteriormente, Zdanoswski et al [19],
en un estudio aleatorizado con este mis-
ma endoprótesis, concluyen que no mejo-
ra los resultados de la ATP, ni se indica de
rutina en el tratamiento de la reestenosis.

El Wallstent lo analizaron Do et al [24],
en una corta serie comparativa ATP/endo-
prótesis, con un 85% de claudicantes y una
longitud media de 8,6 cm; obtuvieron unos
resultados del 59% de permeabilidad al
año, inferiores al 65% con angioplastia.

En todos estos estudios, el éxito técni-
co y los resultados inmediatos de la im-
plantación del stent son superiores a la
ATP sola; pero, rápidamente, a los 6-12
meses se invierten los resultados a favor
de la angioplastia, y las diversas endopró-
tesis obtienen mejores resultados cuanto
más corta y proximal es la lesión.

Nuestra recomendación con relación
a la implantación de endoprótesis en la
reestenosis del sector en CI es que sólo
debe realizarse en caso de disección im-
portante; no somos partidarios de su colo-
cación en casos de disección poco impor-
tante, con mejora hemodinámica. El tipo
de prótesis endovascular a colocar debe
ser aquella con la que más experiencia
tiene cada grupo.

Redilatación en la isquemia crítica

La ATP como primera opción de tratamien-
to es una técnica que cuenta cada día con
más adeptos. Las indicaciones en este tema
en el sector se han restringido progresiva-
mente: desde el todo vale, hasta las muy
selectivas. Aunque subyacen, a nuestro
entender, históricamente, dos claras situa-
ciones diferenciadas, según quién realice
la indicación/práctica de la ATP: especia-
listas vasculares u otros colectivos afines.
En el primer caso, es habitual la tendencia
a aquilatar las indicaciones, porque al do-
minar otras técnicas de revascularización,
no nos vemos imperiosamente forzados a
indicar o tratar de forma endovascular una
situación tan complicada como suele ser la
IC del miembro. La disparidad de los re-
sultados del tratamiento se correlaciona
fundamentalmente con la longitud de la
lesión tratada y la falta de salida distal; y es
un factor de peor pronóstico la mayor pre-
sencia en la muestra de sexo femenino y
diabetes asociada [3,6,9,15,18].

Nosotros recomendamos la ATP para
las lesiones cortas, con al menos un tron-
co distal; se obtienen discretos resultados
en cuanto a permeabilidad tardía (39%),
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pero excelentes resultados referidos a
conservación de la extremidad a 5 años:
86,7% [10] (Fig. 7).

El fracaso de la ATP no impide la rea-
lización de un by-pass posterior para sal-
vamento de miembro; se indica particu-
larmente en pacientes ancianos con gra-
ves enfermedades intercurrentes, en que
el riesgo de muerte a 5 años supera el de
amputación (41,6%).

Con estos antecedentes, cuando a lo
largo del seguimiento aparece una re-
estenosis asintomática, nuestro crite-
rio es aplicar el diagrama de actuación
de la figura 8. La situación es similar a
la planteada en el seguimiento de los
by-pass de safena para la misma indi-
cación de IC.

Se justifica la actuación de forma pro-
filáctica, para evitar la catástrofe que ha-

bitualmente supone esperar a la obstruc-
ción completa, con trombosis asociada
en el sector.

Se recomienda la re-ATP de forma
profiláctica, para la estenosis en riesgo
documentada adecuadamente y confir-
mada por arteriografía. La longitud de la
lesión, estenosis u obstrucción segmen-
taria, no debe ser superior a 3 cm. Se
aconseja la presencia de un tronco distal,
pero no contraindica el procedimiento
aunque los resultados a medio-largo pla-
zo sean peores [6,10].

Recientemente, Faglia et al [25], en
una extensa serie consecutiva de 221
pacientes diabéticos, recomiendan exten-
der las indicaciones a mayores longi-
tudes, inclusive en el sector infrapo-
plíteo (42% de actuaciones), y se obtiene
mejoría significativa clínica/hemodi-

Figura 7. Reobstrucción segmentaria de arteria femoral superficial, antes y después de la ATP.
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námica, con un 5,2% de amputaciones
mayores.

Otros intentos actuales de mejorar los
resultados de la ATP, como el de Soder et
al [20], que efectúan una variante técnica
cuando tras 1-3 minutos la placa no se ha
remodelado, mantiene inflado el balón
durante 15-31 minutos, con y sin perfu-
sión del miembro durante el procedimien-
to, pero esta prolongación tampoco ha
dado resultado.

Re-ATP/endoprótesis
en la isquemia crítica

Según un criterio similar a lo expuesto
anteriormente para la CI, no encontramos
justificación para la indicación de próte-
sis endovascular en caso de reestenosis, si
se puede solucionar con la ATP simple.

El uso relativamente reciente de pró-
tesis recubiertas, ha hecho de nuevo reto-
mar con fuerza la idea del tratamiento
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Figura 8. Seguimiento evolutivo de los pacientes con isquemia crítica (G III y IV) tras ATP femoropoplítea.
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endovascular de las lesiones largas; aun-
que están pendientes de resultados a largo
plazo [26], es lógico suponer que lo más
que podrán hacer estas prótesis recubier-
tas de PTFE o Dacron, es igualar los re-
sultados de sus homólogas de cirugía
abierta, bastante peores que el by-pass de
vena.

Henry et al [4], en su extensa serie
procedente de un Servicio de Cardiolo-
gía y Cirugía Intervencionista, recuer-
dan que, al igual que ocurre en las coro-
narias, encuentran justificado en IC no
rehusar dilatar varias veces la lesión, si
es necesario. En su serie, nueve pacien-
tes se trataron tres veces con stent y uno
en cuatro; recomendaron formalmente el
uso del Palmaz en todas las reestenosis,
ATP inadecuada, disecciones y oclusio-
nes recanalizadas, situadas en la porción
superior y media de la femoral superfi-
cial; recomendaron más restricción en
las lesiones bajas.

Cejna et al [13] sugieren que el tercio
final de la femoral superficial, en el tra-
yecto de los aductores, es un lugar espe-
cialmente problemático para la colocación
de endoprótesis, por el traumatismo que
tienen que soportar en estos casos con los
movimientos, y se produce cizallado de
las mismas.

El sencillo diseño del stent Intracoil
puede ser un referente para el uso en arte-
ria poplítea, si se repiten con nuevos estu-
dios los publicados por Jahnke et al [27],
con permeabilidades del 97 y 86%, a los
6 y 12 meses después de ATP fallidas en
este sector.

Más cercana nos parece la actitud de
Karch et al [6], en que en sus 27 casos de
fallo clínico/anatómico durante el segui-

miento a 4 años (G II-III y IV), realizan
ocho re-ATP, cinco re-ATP + stent, 10 by-

pass y cuatro siguen tratamiento de ob-
servación.

En resumen, recomendamos, de acuer-
do con el diagrama de decisión (Fig. 8), la
colocación de endoprótesis en casos de
estenosis residual comprobada por arte-
riografía biplanar, del 30-50%, así como
en todos los casos de disección importan-
te; somos más partidarios de colocarlo en
caso de duda, al revés que en los casos de
CI, por temor a la catástrofe anunciada en
caso de cierre y trombosis.

Otras alternativas

Braquiterapia

La BT endovascular es una técnica que
persigue combatir la hiperplasia mioin-
timal con radiación ionizante; en la ac-
tualidad, la radiación gamma con la uti-
lización de un isótopo de iridio (Ir 192),
como fuente de radiación, es la más em-
pleada [28].

Se suelen recomendar dosis de irra-
diación de 14 Gy. Se dispone de catéteres
de radiación semiflexibles 5F sin posibi-
lidad de centrado y de 7F con dispositivos
de centrado y balones segmentados. Des-
pués de la ATP, el paciente se transporta a
la sala blindada de BT, y el radioterapeuta
planifica previamente la longitud de in-
tervención (IL). Se recomienda un míni-
mo de 2 mm de profundidad o distancia a
la pared del vaso a tratar, y se debe hacer
referencia a la irradiación administrada
en la longitud del vaso (RIL).

Las longitudes de tratamiento son
grandes (14-16 cm) en el primer estudio
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aleatorizado (Viena I), dirigido por Mi-
nar et al [29], con buenos resultados a los
18 meses; la tasa de reestenosis con ATP
+ BT era del 37,4%, mientras ascendía al
65% tras ATP sola; se comportaba mejor
ante la BT el subgrupo de longitud supe-
rior a 10 cm.

El estudio Viena II –Pokrajac et al [30]–,
también prospectivo aleatorizado, admi-
tía en sus criterios de inclusión reesteno-
sis tras ATP de cualquier longitud; la
mayor parte de los pacientes tenían lon-
gitudes a tratar superiores a 10 cm. Re-
sultado: reestenosis a 6 meses, 28% de
los que recibieron ATP + BT y el 54% de
ATP sola.

El estudio PARIS –estudio de investi-
gación de la radiación en arterias periféri-
cas–, dirigido por Waksman et al [31], con
longitudes de tratamiento hasta 10 cm, en
femoral superficial, sobre pacientes clau-
dicantes, arroja una permeabilidad angio-
gráfica a los 6 meses del 83%, con un 17%
de tasa de reestenosis.

En el último estudio prospectivo alea-
torizado, publicado en el 2002 [32], rela-
tivo al sector, la tasa de reestenosis al año
en el grupo de BT es del 9,5%, mientras
en el de ATP sola es del 45,5%; aunque
también refiere –es importante el dato–,
que no se encuentra beneficio clínico en-
tre ambos grupos, y son similares los re-
sultados sobre la cinta rodante.

En resumen, creemos que la BT puede
ser una técnica a tener en cuenta una vez
superados los estudios a largo plazo sobre
efectos secundarios, en aquellos casos de
reestenosis precoz, ligado al problema de
la hiperplasia. Siempre tendrá el engorro
propio del tratamiento con radiaciones
ionizantes.

Endoprótesis farmacoactivas

La otra alternativa se basa en el tratamiento
previo de la endoprótesis a implantar, con
fármacos activos contra la hiperplasia-
trombosis arterial; pero este procedimien-
to implica la implantación de una endo-
prótesis, que en este sector, a pesar de
todos los intentos realizados, todavía no
se ha comportado de forma superior so-
bre la ATP a largo plazo.

Por ello, deberemos ser muy cautos
ante la posibilidad de que esta nueva for-
ma de tratamiento –actualmente está to-
davía en fase de ensayo clínico la mayor
parte de los estudios coronarios–, pueda
recomendarse ante las reestenosis de este
sector. La técnica se basa en impregnar
una endoprótesis ya contrastada, de una
matriz consistente en polímeros biodegra-
dables que hacen que se libere el medica-
mento elegido, según una farmacocinéti-
ca previamente estudiada; esta combina-
ción no debe ser trombogénica, ni dañar
la estructura del stent.

Los medicamentos actualmente en uso
son la rapamicina (sirolimus) y el pacli-
taxel (taxol), además de heparina, que
prácticamente ya no se recomienda; el
primero actúa al inhibir durante diversas
fases del ciclo celular y el segundo inhibe
principalmente la mitosis. También, más
recientemente, hay estudios en marcha con
dexametasona, y están en fase experimen-
tal el batimastat, la actinomicina D, el 17
β estradiol y el tacrolimus [33].

En femoral superficial, el único estu-
dio publicado es el ‘Sirocco’ [34], con stent

Smart de nitinol tratado con rapamicina;
es un estudio piloto multicéntrico euro-
peo y canadiense, aleatorizado sobre 36
pacientes (18 stents tratados); diámetros
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de 4-6 cm. En caso de estenosis, ésta de-
berá ser mayor del 70%, longitudes trata-
das entre 7 y 20 cm; en caso de oclusiones,
las longitudes a tratar son 4-20 cm. Todos
los casos eran claudicantes y parestesias
de reposo, y se admitían lesiones nuevas
y reestenosis. A los 6 meses, la media de
estenosis dentro del stent era del 22,6%
en tratados y 30,9% en no tratados; la me-
dia de los diámetros en los tratados era de
4,95 mm, frente 4,31 en no tratados.

Las diferencias en todos los estudios
son significativas; son datos esperanza-
dores, pero todavía deberemos aguardar
el tiempo necesario para que la aparición
de más ensayos aleatorizados permitan
observar el comportamiento a largo pla-
zo; en especial, la ausencia de efectos
secundarios de los fármacos empleados
que biológicamente tienen un compor-
tamiento análogo a los quimioterápicos.

Cirugía/tratamiento conservador

La elección de tratamiento quirúrgico por
reestenosis tras ATP es para muchos el
tratamiento alternativo, mientras que para
otros es el que se debería realizar siempre
en casos de IC. En situación de CI, la re-
comendación general es abstenerse de
operar en este sector. Sólo cuando es ver-
daderamente ‘invalidante’ en pacientes
jóvenes, puede indicarse la cirugía, si fra-
casa el tratamiento médico [35].

Antes de indicar la intervención, se
deberá enfatizar en la corrección de los
posibles factores de riesgo alterados, tan-
to los clásicos como, especialmente en
jóvenes, los emergentes. También pare-
ce prudente tomarnos un plazo de meses

para comprobar que, con las medidas
adoptadas de medicación y rehabilita-
ción de la marcha, mantiene todavía la
‘necesidad’ de cirugía por claudicación
invalidante. En muchas ocasiones, tras
un entrenamiento de acuerdo con las
normas actuales de rehabilitación por
ejercicio [36], se puede llegar a una clau-
dicación a mayor distancia, que permite
un mejor confort de vida y se puede evi-
tar el quirófano.

Para indicar cirugía, las longitudes
lesionales deben ser largas: estenosis
arrosariadas extensas u obstrucciones que
superen los 3 cm. No parece indicada la
cirugía de revascularización es este sec-
tor por claudicación, si se debe realizar
la anastomosis por debajo de la articula-
ción de la rodilla. El run-off debe ser al
menos de dos vasos distales permeables.
La duda que se puede plantear es el ma-
terial a utilizar para estas situaciones de
by-pass por encima de la rodilla para
claudicación invalidante: vena safena o
prótesis arterial; y si es prótesis, qué
material: Dacron o PTFE. Se puede pro-
poner la realización de by-pass de vena
invertida siempre, porque su duración va
a hacer inútil reservarla como material
para caso de obstrucción y porque mu-
chas veces, durante la realización del by-

pass protésico, para intentar conservar
la vena safena para un hipotético futuro,
ésta se daña directa o indirectamente tras
la cirugía, y se hace inservible para esta
eventual necesidad.

La otra tendencia [37], que nosotros
suscribimos, es utilizar material protésico
y extremar las precauciones para no dañar
la vena. Se usan prótesis de PTFE no anilla-
das de 6 o 7 mm de diámetro, aunque puede



ANGIOLOGÍA 2003; 55 (Supl 1): S233-S249

F. VAQUERO-MORILLO, ET AL

S246

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

Figura 10. Foto operatoria de anastomosis distal de by-pass venoso in situ a arteria
peronea.

haber preferencias por el dacron tradicio-
nal de arquitectura ultraligera (Fig. 9).

Para el resto de situaciones de claudi-
cación no invalidante, parece prudente
aplicar el tratamiento médico, recomen-
dado en el capítulo correspondiente, que
en resumen consiste en suprimir los fac-
tores de riesgo, rehabilitación de la mar-
cha, antiagregantes y estatinas, mantener
controles periódicos del paciente para se-
guir bajo vigilancia sus factores de ries-
go y la previsible evolución progresiva
de su enfermedad.

Para aquellas situaciones de IC que no
ceda con tratamiento médico intensivo,
que incluye, sino existen contraindicacio-
nes, tratamiento con análogos de la pros-
taciclina, se indicará el by-pass, como
método de revascularización –la trombo-
endarterectomía no es una buena técnica
en este sector–, de vena safena propia; se
colocará en tercera porción poplítea de
forma invertida, cuando tiene buen calibre,
y de forma in situ, cuando es menor de
4 mm; o para la extensión a troncos dista-
les, por su mejor congruencia (Fig. 10).

En caso de ausencia o inutilidad de la
vena safena, se usarán aquellas alternati-
vas ya protocolizadas: safena contrala-
teral, venas del miembro superior, com-
puestos prótesis-vena, arteria congelada
y prótesis de PTFE anilladas, con o sin
artificios, para evitar la posible hiperpla-
sia intimal precoz en la anastomosis dis-
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MANEJO DE LA REESTENOSIS:
REDILATACIÓN, CIRUGÍA,
TRATAMIENTO CONSERVADOR

Resumen. Introducción. El manejo de la rees-
tenosis tras angioplastia en este sector es un
tema sometido a controversia. Objetivo. Rea-
lizar una revisión actualizada de las diversas
opciones terapéuticas que se pueden manejar
y comentarlas bajo la propia experiencia; es-
tablecer una forma protocolizada de actua-
ción. Desarrollo. El manejo de los pacientes
con reestenosis tras angioplastia debe basar-
se en un tratamiento primitivo que ha corregi-
do la lesión, control hemodinámico antes del
alta y seguimiento protocolizado. Cuando en
los controles de seguimiento, o por aparición
de sintomatología, se detecta una reestenosis,
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ABORDAGEM DA RE-ESTENOSE:
REDILATAÇÃO, CIRURGIA,
TRATAMENTO CONSERVADOR

Resumo. Introdução. A abordagem da re-es-
tenose após angioplastia neste sector é um
tema controverso. Objectivo. Realizar uma
revisão actualizada das diversas opções te-
rapêuticas que se podem abordar e comentá-
las à luz da própria experiência; estabelecer
um protocolo de actuação. Desenvolvimen-
to. A abordagem dos doentes com re-estenose
após angioplastia deve basear-se num
tratamento primitivo que corrigia a lesão, con-
trolo hemodinâmico antes da alta e segui-
mento protocolizado. Quando nos controlos
de seguimento, ou por aparecimento de sin-
tomatologia, se detecta uma re-estenose, de-
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se deberá valorar el tratamiento más adecua-
do según la clínica y los factores que condicio-
nan el resultado de la angioplastia. De acuer-
do con unos criterios establecidos bajo forma
de diagrama de actuación, se efectúa una in-
dicación personalizada, y se busca aquella
solución más eficaz con el menor riesgo, den-
tro de la tríada: redilatación, cirugía, trata-
miento conservador. Conclusiones. De la revi-
sión efectuada, concluimos que la redilatación
en todos los estadios clínicos, bajo determina-
das premisas, es posible y se aconseja; se re-
comienda seguir tratamiento médico a los clau-
dicantes estables con obstrucciones; se reserva
la cirugía para la isquemia crítica (IC) con
lesiones extensas. Se deben manejar diferen-
ciadamente los claudicantes, de los que pade-
cen IC. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S233-49]
Palabras clave. Angioplastia. Claudicación
intermitente. Endoprótesis. Isquemia crítica.
Redilatación. Reestenosis.

ver-se-á avaliar o tratamento mais adequado
segundo a sintomatologia e os factores que
condicionam o resultado da angioplastia. De
acordo com os critérios estabelecidos sob for-
ma de diagrama de actuação, efectua-se uma
indicação personalizada, e procura-se aque-
la solução mais eficaz com o menor risco,
dentro da tríade: redilatação, cirurgia, tra-
tamento conservador. Conclusões. Da revi-
são efectuada, concluímos que a redilatação
em todos os estádios clínicos, sob determina-
das premissas, é possível e aconselhado; re-
comenda-se seguir tratamento médico aos
claudicantes estáveis com obstruções; reser-
va-se a cirurgia para a isquemia crítica (IC)
com lesões extensas. Devem-se abordar dife-
renciadamente os claudicantes, dos com IC.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S233-49]
Palavras chave. Angioplastia. Claudicação
intermitente. Endoprótese. Isquemia crítica.
Redilatação. Re-estenose.
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Introducción

Desde el inicio de los años cincuenta has-

ta la actualidad nuestra especialidad ha
mostrado una evolución muy rápida, que
nos ha permitido avanzar en los criterios

diagnósticos y terapéuticos. Todos estos
criterios han evolucionado a lo largo de
los años mediante las aportaciones trans-

IMPACT ON THE QUALITY OF LIFE

Summary. Aims. The aim of this work is to describe a number of studies that assess the variations
in patients’ quality of life (QOL) according to the different therapeutic procedures applied.
Development. The origins of studies about QOL are discussed, as well as their applications in
evaluating the outcomes of the therapeutic activities we submit our patients to. We also note its
value in our day-to-day clinical activity. The different reports that have appeared in the liter-
ature present short follow-up periods and are conducted in heterogeneous populations (patients
with claudication are grouped with patients suffering from critical ischemia). One thing that
stood out in the survey of the literature we performed was the improvement seen in practically
all the dimensions evaluated by the QOL surveys (mostly SF-36 and NHP) in patients who
underwent revascularization procedures with satisfactory haemodynamic results. Similarly,
the importance of concomitant pathology (comorbidity) when assessing the QOL of vascular
patients is also brought out. Since endovascular procedures are less aggressive than surgery,
in the short term they give rise to a notable improvement in patients’ QOL. Conclusions. QOL
studies are a useful tool for evaluating a particular therapeutic procedure. There is a need for
studies in which surgical treatment and endovascular techniques are compared in populations
that are homogeneous as regards the extent of the disease and the territory involved. Longer
patient follow-up times are also needed.  [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S250-9]
Key words. Comorbidity. Endovascular procedures. Quality of life. Revascularization. Surveys.

Impacto en la calidad de vida

V. MartínParedero, M. Arrébola-López, C. Berga-Fauria,
F. Pañella-Agustí, B. Gómez-Moya

mitidas por las experiencias personales,
hasta llegar a los estudios de tipo prospec-
tivo y retrospectivo.

Posteriormente, los estudios multicén-
tricos y los metanálisis han permitido
mejorar los criterios para desarrollar las

indicaciones terapéuticas, con la inten-
ción de optimizar los resultados obteni-
dos. Así, además, podemos utilizar un

Otros aspectos de la cirugía endovascular
en el sector femoropoplíteo distal



CIRUGÍA ENDOVASCULAR: OTROS ASPECTOS

S251ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S250-S259

lenguaje común para referirnos a la per-
meabilidad de uno u otro procedimiento,

a la tasa de salvación de las extremidades
o a cualquier otro concepto que haga re-
ferencia a la validez del procedimiento

aplicado.
La evolución natural de las enfer-

medades vasculares, en el contexto de

los diferentes cambios medicosociales
(mayor esperanza de vida media, con el
consiguiente envejecimiento de la po-

blación, modificación en los hábitos ali-
mentarios, etc.), nos conduce a evolu-
cionar también en la manera de evaluar

al paciente. Por ello, no sólo se valorará
al enfermo de manera aislada, sino que
lo debemos contextualizar en su reali-

dad. En esta realidad, se convierte en
una necesidad evaluar cómo convive el
paciente con la enfermedad.

Ya no bastan sólo los criterios técni-
cos de éxito o fracaso de un procedimien-
to terapéutico, sino que debemos saber

cómo repercutirá éste en la vida y el en-
torno del paciente. Posiblemente, tendría-
mos que volver la vista atrás y recuperar

la relación clásica médicopaciente que
existía antaño y que, dado el nuevo mo-
delo de gestión sanitaria –donde se im-

pone la optimización de recursos, lo que
en ocasiones conlleva una sobrecarga
asistencial–, se ha conseguido hacer casi

desaparecer.

Concepto de calidad de vida

En 1947, la OMS definió la salud como un

estado de completo bienestar físico, men-
tal y social, y no solamente la ausencia de
enfermedad [1]. Esta definición incorpora

una visión multidimensional de la salud.
Por otro lado, la calidad de vida (CDV)

incluye todos los ámbitos de la vida huma-
na, además del estado de salud. Cuando
hablamos de CDV hablamos también de

economía, educación, medio ambiente,
legislación y, en general, de todos aquellos
elementos que definen nuestro entorno.

El concepto de CDV, relacionado con
la salud, agrupa elementos propios del
individuo y otros que pueden ser externos

al mismo, pero que interaccionan con él y
pueden llegar a cambiar su estado de sa-
lud. Es un concepto que refleja las con-

ductas físicas, emocionales y sociales, y
está relacionado con el estado de salud
previo y el actual. Abarca áreas de fun-

ción física, somática, estado psicológico
y relación social [2], y refleja la percep-
ción del estado de salud y, por ello, la

sensación de bienestar. Es un concepto
totalmente subjetivo;así, iguales estados
de salud se pueden percibir de formas

distintas [3]; puede, además, variar a lo
largo de la vida de las personas [4]. Di-
menäs et al [5] definían la salud como un

balance entre la valoración objetiva y
subjetiva de la enfermedad.

En los últimos años la importancia de

los estudios de CDV ha aumentado de
forma progresiva. Su desarrollo se ha re-
lacionado con la mayor longevidad, el

avance de la ciencia médica, así como con
el cambio en el conocimiento y la percep-
ción que tienen los individuos hacia la

salud. Desde un punto de vista económi-
co, los estudios de CDV representan una
herramienta útil para realizar un uso de

los recursos adecuado a su utilidad.
En las recomendaciones de la TASC

se concede especial atención a la CDV,
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y se incluye como instrumento en la va-
loración de los pacientes, tanto antes

como después de un procedimiento te-
rapéutico [6]. La evaluación del éxito de
una técnica quirúrgica o de un tratamien-

to médico no debe centrarse únicamente
en el resultado de las pruebas hemodi-
námicas, en el incremento de la distan-

cia de deambulación o en la permeabili-
dad del injerto. Como sugieren muchos
trabajos, se deben valorar los aspectos

funcionales del sujeto que le permitan
integrarse en su entorno y en definitiva
mejorar su CDV. El interés depositado

en nuestras actuaciones ya no se centra-
rá sólo en conseguir más años de vida,
sino en que éstos se vivan en las mejores

condiciones posibles.
Este enfoque de la enfermedad y de

nuestra propia actividad quirúrgica nos

lleva a la necesidad de encontrar unos
mecanismos para preguntar al paciente
de una manera objetiva. El interés estará

en conocer cómo repercute la enferme-
dad en la CDV, y obtener así una herra-
mienta útil para valorar la evolución de la

enfermedad y realizar posteriores segui-
mientos de los enfermos.

Es por ello que los estudios de CDV

son importantes no sólo en el área de la
investigación, sino también en la asisten-
cia clínica diaria, ya que nos aportarán

más elementos de juicio en el estudio de
la enfermedad y nos permitirán una ade-
cuación terapéutica individualizada según

las necesidades de cada paciente. Estos
estudios pueden tener un papel destacado
en el seguimiento de la salud de una po-

blación y en la planificación económica
de los recursos sanitarios necesarios para
abastecer dicha población. En la tabla I se

recogen las aplicaciones más destacadas
de los estudios de CDV.

Cuestionarios de calidad de vida

Los instrumentos que utilizamos para
valorar la CDV son los diferentes cues-
tionarios desarrollados para ello. Son he-

rramientas descriptivas que, mediante una
serie de ítems, nos permiten un acerca-
miento a la realidad cotidiana del pacien-

te. Se agrupan las preguntas en diferentes
áreas según su contenido y en función del
cuestionario utilizado. Todos estos cues-

tionarios tienen unos ítems que, agrupa-
dos entre ellos, permiten valorar diferen-
tes aspectos del paciente [7].

Así, los cuestionarios de CDV se divi-
den en:
 – Cuestionarios genéricos de salud. En

este grupo destacan los siguientes cues-
tionarios: SF36 (Medical Outcomes
Study Short Form 36), NHP (Notting-

Tabla I. Aplicaciones de los estudios de calidad de vida.

Identificación de las necesidades de la población

Valoración de la calidad asistencial prestada

Mejora del conocimiento de la enfermedad a través

de la percepción que el paciente tiene de la misma

Valoración de la eficacia de un determinado tratamiento

Evaluación de una determinada intervención quirúrgica,

al conocer la percepción del paciente tras el procedimiento

Conocimiento de los problemas y prioridades de los enfermos

ante la enfermedad (en muchos casos pueden diferir de la percepción

que tiene el facultativo)

Realización de estudios económicos de una determinada

intervención sanitaria (relación costebeneficio)



CIRUGÍA ENDOVASCULAR: OTROS ASPECTOS

S253ANGIOLOGÍA 2003; 55 ( Supl 1): S250-S259

ham Health Profile), SIP (Sickness
Impact Profile) y EuroQol.

– Cuestionarios específicos de enferme-

dad. Destacamos los siguientes: WIQ
(Walking Impairment Questionnaire),

PAR (Physical Activity Recall) y Spit-
zer QL index.

– Instrumentos de evaluación.

Todos estos cuestionarios proporcionan
una puntuación individual global y otra

para cada dimensión. La puntuación se
expresa en unidades arbitrarias entre 0 y
1 o bien entre 0 y 100 [8]. En general, para

que estos cuestionarios sean válidos, de-
berán validarse en el país donde vayan a
utilizarse, y requieren una adaptación a la

realidad cultural del mismo.
Los cuestionarios genéricos de CDV

nos darán información acerca del estado

funcional, la percepción de salud, el bien-
estar psicológico y el estado funcional (rol)
del paciente [9].

El SF36 es un cuestionario desarrolla-
do en EE.UU., y es el test genérico de salud
que más se ha utilizado en los estudios de

CDV en pacientes afectados de enfermedad
arterial. Se debe a que valora de forma glo-
bal los resultados clínicos del paciente, la

evolución de la enfermedad a lo largo del
tiempo. Se trata de un cuestionario muy sen-
sible a variaciones personales; es fácil de

utilizar, ya que las preguntas son muy sen-
cillas y comprensibles para el paciente –se
pueden realizar en pocos minutos– y está

perfectamente validado en España [10].
Además, este cuestionario puede aplicarse
también a personas sin patología, por lo que

ya existen resultados en la población espa-
ñola sana que pueden servir como grupo de
control en diferentes estudios [11].

El NHP es un cuestionario de CDV
desarrollado en la década de los setenta en

Gran Bretaña, y que ha alcanzado una gran
difusión europea. Este cuestionario care-
ce de ítems de salud positiva, por lo que

es más apropiado para valorar pacientes
con cierto grado de afectación del estado
de salud [12].

En la tabla II mostramos los diferentes
parámetros evaluados en estos cuestiona-
rios, a los que, por ser los referenciados en

los trabajos que se mencionan en este es-
crito, les dedicamos mayor atención.

En los últimos años hemos podido

objetivar un creciente aumento de publi-
caciones en las que se valoran los resulta-
dos clínicos entre diferentes técnicas de

revascularización con la aplicación de
cuestionarios de CDV. Como ya hemos
comentado antes, el interés se centraba

tradicionalmente en los índices de per-
meabilidad de los injertos y las tasas de
salvación de la extremidad. La permeabi-

lidad primaria de la angioplastia en el
sector femoropoplíteo se estimaría en el
5060% durante el primer año de segui-

miento [13,14]; los beneficios reales para
el paciente deberían evaluarse bajo un
prisma más amplio, valorando la repercu-

sión social, laboral y funcional de estos
procedimientos, es decir, su incidencia en
la CDV del paciente.

En estos resultados de CDV no debe-
mos rechazar la influencia que tendrá la
comorbilidad [15] de las diferentes pato-

logías asociadas en estos pacientes. Así,
la patología coronaria isquémica, la dia-
betes mellitus, la enfermedad cerebrovas-

cular o las patologías degenerativas pro-
pias de la edad cada vez más avanzada,
influirán muy probablemente en los re-
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sultados que podamos obtener en un de-
terminado cuestionario de CDV; por ello,
en ocasiones, la valoración de los hallaz-

gos obtenidos deberá realizarse con cau-
tela, ya que nuestras actuaciones terapéu-
ticas pueden enmarcarse en una realidad

compleja, donde la mejoría o empeora-
miento del estado del paciente isquémico
estarán muy condicionados por el control

de su enfermedad de base.

Revascularización
y calidad de vida

Klevsgard et al [16] presentaron en el año
2001 un trabajo en el que valoraban la
evolución de la CDV en 146 pacientes

antes y después de someterse a un proce-
dimiento revascularizador, mediante el
cuestionario NHP de CDV. Los autores

valoraban el éxito o el fracaso de la técni-
ca utilizada desde el punto de vista hemo-
dinámico. Se realizaron 71 procedimien-

tos endovasculares (angioplastia y angio-
plastia/stent) y 74 revascularizaciones
mediante cirugía convencional, y se ana-

lizó cómo variaban los diferentes ítems
del cuestionario NHP según el éxito o
fracaso del procedimiento terapéutico

aplicado. Se valoró el cuestionario de
CDV antes del procedimiento, a los 6
meses y al año de seguimiento.

Los resultados obtenidos fueron los
siguientes: cuando el paciente presenta-
ba una mejoría hemodinámica –incre-

mento de índice tobillo/brazo superior a
0,15– después del tratamiento de revas-
cularización, mejoraban en la mayoría

de las áreas estudiadas mediante el cues-
tionario de CDV.

Ahora bien, los pacientes que no obte-

nían una mejoría hemodinámica después
del procedimiento terapéutico, también
mejoraban su CDV durante el primer año

de seguimiento en las siguientes dimen-
siones: dolor, reacción emocional, sueño
y relaciones familiares.

Tabla II. Instrumentos genéricos más utilizados en nuestro entorno. Características.

Instrumento Dimensiones Ventajas Inconvenientes

SF36 Percepción general de salud Ampliamente validado Largo

Función social Puntuaciones independientes Requiere conversión de la puntación

Función física   para cada subescala   para obtener un resultado global

Salud mental Puede usarse para evaluar

Vitalidad   la progresión del paciente

Dolor   sin conversión

Rol emocional Puntuación

Cambios en la salud Autoadministrable

Nottingham Energía Ampliamente validado Largo

Health Reacciones emocionales   en Europa

Profile Sueño

Aislamiento social

Dolor

Movilidad
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Los autores defienden que esta mejoría,
a pesar del fracaso en la técnica, podría

deberse, en parte, a los estrictos criterios
utilizados para establecer lo que entende-
mos por un resultado hemodinámicamente

satisfactorio –debía existir un incremento
del índice tobillo/brazo superior a 0,15–.
Con índices inferiores a los citados no se

consideraban buenos resultados clínicos,
aunque probablemente éstos tenían una re-
percusión favorable en la revascularización

del paciente y, por esta razón, mejoraban
también en estas dimensiones de la CDV.

Se sabe que en todos los tratamientos

intervencionistas que realizamos se pro-
duce un efecto placebo. Los autores con-
sideran que en este estudio el efecto pla-

cebo tiene muy poca relevancia; lo expli-
can por los hallazgos obtenidos en el grupo
de pacientes en los que el tratamiento re-

vascularizador no es satisfactorio. En es-
tos pacientes se conseguía una mejoría en
dimensiones como el dolor, y esta mejo-

ría perduraba en el tiempo; mientras que,
en otras dimensiones, como la reacción
emocional, sólo obtenían pequeñas me-

jorías y éstas se mantenían también du-
rante todo el período de seguimiento.

Todo lo anterior coincide con lo que

señalan otros autores, que reconocen que
existe un efecto placebo ante una deter-
minada intervención; pero todos ellos han

establecido que esta mejoría se presenta
durante un tiempo determinado con una
duración concreta, y es inferior a los seis

meses después del procedimiento.
Concluyen los autores que, después de

un tratamiento revascularizador, ya sea

mediante cirugía convencional o median-
te una técnica endovascular, los pacientes
con claudicación intermitente o isquemia

crítica (IC) mejoraban en la mayoría de las
dimensiones del NHP. Asimismo, esta

mejoría que experimentaban los pacientes
en su CDV venía determinada por el esta-
do funcional previo al tratamiento y por su

realidad psicosocial, que, indudablemen-
te, tendrá una repercusión paralela a la que
pueda tener el tratamiento realizado.

En otro trabajo publicado recientemen-
te por el mismo grupo [17] se valoraban,
mediante los cuestionarios SF36 y NHP,

los cambios que se producían en la CDV de
la muestra tras un procedimiento revascu-
larizador. Se trata de un estudio prospecti-

vo, en el que se incluyen 80 pacientes –la
mitad eran claudicantes y la otra mitad es-
taban afectados de IC– tratados mediante

angioplastia o cirugía convencional. Se va-
loraron los resultados de ambos test antes
del procedimiento y al mes de haberse rea-

lizado el mismo. En el análisis de los resul-
tados se apreció que la angioplastia fue sig-
nificativamente más frecuente en el grupo

de pacientes claudicantes que en el grupo
de pacientes afectos de IC. No se aprecia-
ron diferencias en los resultados obtenidos

con el cuestionario NHP o el SF36 por los
pacientes sometidos a tratamiento endovas-
cular percutáneo y los que recibieron ciru-

gía convencional. En las dimensiones de
dolor y movilidad física sí que se hallaron
diferencias estadísticamente significativas

entre los pacientes claudicantes y los afec-
tos de IC. En los pacientes que recibieron
tratamiento y éste aportó una mejoría he-

modinámica satisfactoria, se apreciaba en
ambos cuestionarios una mejoría signifi-
cativa en todas las dimensiones.

Los resultados publicados dieron al
cuestionario NHP, respecto al SF36,
mayor sensibilidad para discriminar di-
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ferentes niveles de enfermedad, ya que
no se obtuvieron mejorías estadística-

mente significativas en aquellos enfer-
mos en los que no se produjo mejoría
hemodinámica tras el procedimiento te-

rapéutico. Por el contrario, con el SF36,
en este grupo de pacientes se obtuvo
mejoría en la dimensión de función físi-

ca. Por todo ello, consideran que el NHP
presentaba una mayor sensibilidad en la
detección de los cambios en la enferme-

dad. Otros estudios han encontrado valo-
res similares de sensibilidad para discer-
nir entre diferentes niveles de enfermedad

y, por tanto, se ha llegado a la conclusión
que ambos cuestionarios tienen una res-
puesta similar en la discriminación de

cambios de la enfermedad [18].
Es evidente que la isquemia crónica

de los miembros inferiores, y en particu-

lar la IC, representan un importante pro-
blema socioeconómico. Muchos estudios
apuntan a que la mayoría de los enfermos

claudicantes tienen una evolución relati-
vamente benigna, los síntomas se estabi-
lizan e incluso mejoran sin necesidad de

una intervención directa; no obstante, cabe
destacar que, si bien ello es cierto, tam-
bién se sabe que una cuarta parte aproxi-

madamente de todos los enfermos claudi-
cantes empeoran su estado, en su mayoría
durante el primer año, y que, de ellos, el

5% precisan tratamiento quirúrgico en los
primeros cinco años tras su diagnóstico
[19]. Es esta perspectiva la que ha hecho

que algunos autores planteen estudios en
los que valoran cómo las diferentes op-
ciones terapéuticas (tratamiento conser-

vador, tratamiento quirúrgico, amputacio-
nes, terapéutica endovascular) [20] pue-
den repercutir en la CDV del paciente.

Existen escasos trabajos en los que se
valoren los cambios en la CDV de los pa-

cientes según el tipo de tratamiento esco-
gido para reparar el sector femoropoplí-
teo; no hemos encontrado ningún trabajo

en el que se establezcan grupos homogé-
neos de pacientes en los que un subgrupo
se sometiera a tratamiento endovascular y

otro a cirugía abierta convencional.
Chetter et al [21] publicaron un tra-

bajo en el que valoraban el impacto de la

angioplastia en la CDV de pacientes clau-
dicantes. Al igual que en los estudios co-
mentados anteriormente, encontraban

mejoría significativa en la mayoría de
los apartados valorados por el cuestio-
nario SF36 (función física, papel físico,

dolor, vitalidad, función social y salud
mental). Esta mejoría de seis de los ocho
dominios del SF36 podría ayudar a ex-

plicar a los autores el incremento de las
técnicas de angioplastia en estos enfer-
mos claudicantes.

Conclusiones

Los estudios de CDV toman cada vez más
relevancia en el estudio y seguimiento de

los pacientes con claudicación intermi-
tente o IC. Constituyen una herramienta
útil para una valoración más completa de

la situación en que se encuentra el enfer-
mo antes de una intervención y cómo ésta
influirá posteriormente en su CDV.

En los estudios revisados, y de forma
unánime, se puede apreciar que, tras un
procedimiento terapéutico exitoso, se pro-

duce una mejoría en la mayoría de las
dimensiones estudiadas por los diferen-
tes cuestionarios; ahora bien, estos resul-
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tados pueden cuestionarse desde el punto
de vista metodológico.

En primer lugar, no existe una aleato-
rización de los grupos en los que se asig-
nen uno u otro tipo de tratamiento de

manera aleatoria. Asimismo, existen gru-
pos de casos muy heterogéneos en los que
encontramos pacientes claudicantes, pa-

cientes con IC u otros estados interme-
dios de afectación vascular. Evidentemen-
te, estas diferencias del estado basal del

paciente determinarán, ya desde el prin-
cipio, los resultados que obtendremos en
los cómputos de CDV a partir de los cues-

tionarios. Los resultados para uno u otro
grupo serán diferentes con independen-
cia del tratamiento realizado. Se partirá

de puntuaciones más bajas en las diferen-
tes dimensiones, y la repercusión de la
enfermedad hará que el tratamiento las

modifique de manera desigual.
Tampoco hemos encontrado que se

diera importancia a la repercusión de los

diferentes estados de comorbilidad rela-
cionados con la patología vascular del
paciente. Las enfermedades intercurren-

tes repercuten de manera decisiva en la
CDV del enfermo vascular, y en muchas
ocasiones no será posible saber cuál de

ellas es la responsable del deterioro de la
CDV que sufren estos pacientes. En algu-
no de los estudios revisados los pacientes

pueden recibir varios procedimientos te-
rapéuticos o combinados sobre un mismo
territorio anatómico, lo cual dificulta la

valoración del el éxito o fracaso de una
determinada intervención, así como su re-
percusión sobre la CDV.

Respecto al seguimiento que se pre-
senta en alguno de los trabajos comenta-
dos, creemos que aquellos en los que se

valoran los cambios en un período de tiem-
po corto tras el procedimiento deparan

resultados que pueden ser fácilmente pre-
visibles. Como hemos comentado ante-
riormente, el intervencionismo directo

sobre un problema vascular concreto nos
depara un efecto placebo que se conoce y
que puede prolongarse durante meses; por

tanto, creemos que estos estudios debe-
rían tener seguimientos largos, en los que
nos podamos ‘deshacer’ de dicho efecto

placebo. Posiblemente, en los estudios de
CDV las técnicas endovasculares tengan
cierta ventaja inicial respecto a la cirugía

convencional, ya que implican una menor
lesión para el paciente, con unos resulta-
dos hemodinámicos iniciales buenos y que

permiten la rápida reincorporación a las
actividades cotidianas del enfermo. Las
diferencias en la permeabilidad de ambos

procedimientos a largo plazo se deberían
valorar en términos de CDV; es entonces
cuando podríamos encontrar divergencias

en los resultados obtenidos, ya que proba-
blemente los pacientes sometidos a tera-
péutica endoluminal, a lo largo del segui-

miento precisará varios procedimientos
sobre una misma zona, mientras que la
mayor permeabilidad a priori de las técni-

cas quirúrgicas mantendrá alejado al pa-
ciente del quirófano, con la importante re-
percusión que ello tendrá sobre su CDV.

Creemos, también, que es importante la
homogeneización de los grupos que se van
a comparar, no ya sólo en función de los

índices sociodemográficos clásicos o de
los factores de riesgo; también deben pre-
sentar unos patrones similares los territo-

rios enfermos que incluimos en el estudio,
así como la técnica quirúrgica o endovas-
cular que empleamos.
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Por todo ello, pensamos que se deben
diseñar estudios de seguimiento en los que

valoremos a largo plazo variaciones en la
CDV de poblaciones homogéneas de en-
fermos, en función de la técnica terapéu-

tica empleada.
El progresivo interés en el uso de las

técnicas endovasculares para tratar lesio-

nes en el sector femoropoplíteo y el ver-
tiginoso desarrollo de nuevos materiales,

hacen de los estudios de CDV una herra-
mienta útil para la valoración de los resul-
tados sobre la funcionalidad del enfermo,

y, ¿por qué no?, sobre la repercusión so-
cioeconómica que estos procedimientos
presentan.
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IMPACTO EN LA CALIDAD DE VIDA

Resumen. Objetivo. Describir varios estudios
donde se valoran las variaciones de la calidad
de vida (CDV) de los pacientes con relación a
los diferentes procedimientos terapéuticos apli-
cados. Desarrollo. Se comenta el origen de los
estudios de CDV, así como sus aplicaciones en
la evaluación de los resultados de las distintas
actividades terapéuticas a las que sometemos a
nuestros pacientes, y se constata su utilidad en
la actividad clínica diaria. Los diferentes traba-
jos publicados presentan períodos de seguimien-
to cortos y se realizan en poblaciones heterogé-
neas (se agrupan pacientes claudicantes con
pacientes afectos de isquemia crítica). En la
revisión bibliográfica efectuada, destaca una
mejoría en prácticamente todas las dimensio-
nes evaluadas por los cuestionarios de CDV uti-
lizados (SF36 y NHP, en su mayoría) en aque-
llos enfermos que se someten a procedimientos
de revascularización con unos resultados he-
modinámicos satisfactorios. Asimismo, destaca
la importancia de la patología concomitante (co-
morbilidad), en el momento de hacer una valo-
ración de la CDV de los pacientes vasculares.
La menor agresividad de los procedimientos en-
dovasculares respecto a la cirugía hace que, a
corto plazo, produzcan una mejoría importante
en la CDV. Conclusiones. Los estudios de CDV
son una herramienta útil en la valoración de un
procedimiento terapéutico concreto. Se necesi-
tan estudios en los que se comparen tratamien-
tos quirúrgicos y técnicas endovasculares sobre
poblaciones homogéneas en cuanto al grado de
enfermedad y el territorio afectado, así como
con un seguimiento más largo de los pacientes.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S250-9]
Palabras clave. Calidad de vida. Comorbili-
dad. Cuestionarios. Procedimientos endovas-
culares. Revascularización.

IMPACTO NA QUALIDADE DE VIDA

Resumo. Objectivo. Descrever vários estudos
onde se avaliam as variações da qualidade de
vida (QDV) dos doentes em relação aos dife-
rentes procedimentos terapêuticos aplicados.
Desenvolvimento. Comenta-se a origem dos
estudos de QDV, assim como as suas aplica-
ções na avaliação dos resultados das distintas
actividades terapêuticas a que submetemos os
nossos doentes, e constata-se a sua utilidade
na actividade clínica diária. Os diferentes tra-
balhos publicados apresentam curtos perío-
dos de seguimento e realizam-se em popu-
lações heterogéneas (agrupam-se doentes
claudicantes com doentes com isquemia críti-
ca). Na revisão bibliográfica efectuada, desta-
ca-se uma melhoria em praticamente todas as
dimensões avaliadas pelos questionários de
QDV utilizados (SF-36 e NHP, maioritaria-
mente), naqueles doentes que se submeteram a
procedimentos de revascularização com re-
sultados hemodinâmicos satisfatórios. Desta
forma, destaca-se a importância da patologia
concomitante (co-morbilidade), no momento
de fazer uma avaliação da QDV dos doentes
vasculares. A menor agressividade dos proce-
dimentos endovasculares face à cirurgia faz
com que, a curto prazo, produzam uma melho-
ria importante na QDV. Conclusões. Os estu-
dos de QDV são uma ferramenta útil na avali-
ação de um procedimento terapêutico concreto.
São necessários estudos em que se comparem
tratamentos cirúrgicos e técnicas endovascu-
lares sobre populações homogéneas no grau
de doença e o território envolvido, assim como
com um seguimento mais amplo dos doentes.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S250-9]
Palavras chave. Co-morbilidade. Procedimen-
tos endovasculares. Qualidade de vida. Ques-
tionários. Revascularização.
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Introducción

La aplicación de los métodos endovascu-
lares a la corrección de la patología arte-

rial oclusiva ha experimentado una am-
plia difusión sobre la base de la menor
morbilidad asociada a estos procedimien-

tos. No obstante, en general, el mayor coste
de los dispositivos utilizados y la menor
duración de sus resultados obliga a plan-

tear su utilidad en términos de relación
costeefectividad (C/E).

En este capítulo se analizan los funda-

mentos de la metodología utilizada en di-
cho análisis y su aplicación a la cirugía
endoluminal del sector femoropoplíteo.

COST-EFFECTIVENESS OF ENDOLUMINAL SURGERY
OF THE FEMOROPOPLITEAL SEGMENT

Summary. Endoluminal procedures are not particularly aggressive and, despite their lower
permeability rates, can be used as an alternative to revascularisation with bypass techniques.
Nevertheless, two basic issues must be addressed if both options are to be evaluated from a
reasonable viewpoint. First, what immediate and long-term permeability from the procedure
can be considered to be clinically acceptable? And, second, what cost would society be
willing to pay for a better result? Computer simulation through decision trees allows us to
model the clinical processes and also to simultaneously valuate the costs and effectiveness
offered by different alternatives. In this paper, we review the essentials of the methodology
used in this analysis, as well as its application in endoluminal surgery of the femoropopliteal
segment. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S260-73]
Key words. Cost analysis. Cost-effectiveness. Infrainguinal. Revascularisation.

Costeefectividad de la cirugía endoluminal
del sector femoropoplíteo

M. Miralles-Hernández

Costeefectividad y costebeneficio.
Conceptos básicos

Con frecuencia observamos que estudios

diseñados para analizar propuestas de
métodos diagnósticos o terapéuticos nue-
vos o alternativos finalizan con una frase

más o menos estereotipada y utilizada ya
en la introducción de este capítulo: ‘…se
necesitan nuevos estudios para valorar el

costeutilidad y costebeneficio de …’. Sin
embargo, el uso de estos términos, con
frecuencia, resulta ambiguo o simplemen-

te inapropiado.
La comparación de dos alternativas en

el ámbito sanitario o empresarial preten-

Otros aspectos de la cirugía endovascular
en el sector femoropoplíteo distal
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de, en definitiva, valorar cuál de ellas es
más eficaz –produce mejores resultados–, o
bien, es más eficiente –produce similares

resultados con menor coste–. Un método
de producción se gestiona con eficiencia
cuando se maximiza la producción que se

obtiene con los recursos disponibles. Sin
embargo, este análisis suele realizarse bajo
supuestos teóricos o ideales (p. ej., radio-

grafías o analíticas producidas con deter-
minado presupuesto). La medición en tér-
minos de producto final en situación real

(p. ej., partos vaginales realizados en el
Servicio de Ginecología) determina la
efectividad. En términos de política sani-

taria, se considera que la diferencia entre
la eficacia y la efectividad es una medida
de la calidad del sistema.

En la práctica, tras la medida de los
costes y efectos de las opciones disponi-
bles ante el problema considerado, el paso

siguiente consiste en elegir el tipo de aná-
lisis económico más adecuado. Éste varía
en función de la distinta forma de medir

los efectos [1] (Tabla I):
– Minimización de costes. Es el método

más sencillo, pero a la vez el que re-

quiere más precauciones. Se utiliza
cuando no existe diferencia entre los
efectos de las opciones consideradas.

– Costeefectividad. Los efectos de las
distintas alternativas se miden en uni-

dades clínicas habituales, tales como
muertes, porcentaje de éxitos, extre-
midades salvadas, etc. Su principal

ventaja radica en la posibilidad de
expresar los resultados en las mismas
unidades utilizadas en los ensayos clí-

nicos o en la práctica diaria.
– Costeutilidad. En sentido estricto

puede considerarse como una variante

de los estudios de C/E. En ellos el efec-
to se mide a través de una unidad que
integra cantidad y calidad de vida. El

resultado se expresa en años de vida
ganados ajustados por calidad (QALY,
del inglés qualityadjusted lifeyears)

y se aplica la metodología que se ex-
plica en los siguientes apartados.

– Costebeneficio. Tanto los costes como

los efectos de las opciones sanitarias
se miden en unidades monetarias. Pre-
sentan la ventaja de permitir la compa-

ración entre opciones con resultados
diferentes. Sin embargo, cada vez se
utilizan menos ante las dificultades de

transformar unidades de salud en tér-
minos monetarios.

La precisión en la estimación de los cos-
tes es el otro factor determinante de la
robustez del análisis económico. Es im-

prescindible que su desglose incluya to-
dos los conceptos que repercuten en el
coste total. A grandes rasgos, distingui-

mos entre costes directos e indirectos:
– Costes directos. Son los derivados de

la atención médica y se clasifican en

sanitarios y no sanitarios. Los prime-
ros se relacionan con la utilización de
la tecnología médica (pruebas diag-

Tabla I. Tipos de análisis según el sistema de medición utilizado para valorar

el efecto.

Análisis Costes Efecto

Minimización de costes Unidades monetarias Efectos equivalentes

Costeutilidad Unidades monetarias Unidades clínicas

Costeefectividad Unidades monetarias QALY

Costebeneficio Unidades monetarias Unidades monetarias
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nósticas, consulta, farmacia, hospita-
lización, etc.). Los costes no sanita-

rios incluyen: transporte al hospital,
servicios sociales, fisioterapia, cuida-
dos domiciliarios, etc.

– Costes indirectos. Existe cierta con-
fusión sobre este término en función
del contexto considerado. La dicoto-

mía directo/indirecto surge de la po-
sibilidad de asignar o no, de forma
directa, un coste a un producto. Sin

embargo, algunos autores hacen re-
ferencia como costes indirectos a
aquellos relacionados con el impacto

sobre la capacidad productiva del
individuo computado como pérdidas
de días de trabajo. Su trascendencia

es menor en patologías crónicas,
como la patología arterial oclusiva
de las extremidades, características

de pacientes que, generalmente, se en-
cuentran en edad no laboral.

Es importante tener en cuenta que los
costes totales deben reflejar los costes de
amortización, así como los propios de la

dirección y mantenimiento de la insti-
tución (gerencia, administración, inves-
tigación, docencia, etc.). Éstos pueden

aplicarse mediante un coeficiente fijo pre-
viamente calculado, o bien mediante téc-
nicas de contabilidad analítica que asig-

nan directamente estos costes a cada uno
de los conceptos.

Árboles de decisión. Modelos de
Markov. Simulación de Monte Carlo

El análisis de decisión tiene como obje-
tivo fundamental la búsqueda del valor

esperado para un determinado aconteci-
miento. Para ello, se apoya en modelos

matemáticos cuya estructura básica está
representada por los árboles de decisión
(AD) y diagramas de influencia. Estos

modelos tienen una estructura ramificada
e incluyen ciertas condiciones básicas
como: todos los posibles sucesos deben

representarse, éstos transcurren siempre
de izquierda a derecha y los nudos o inter-
secciones entre las ramas deben reflejar

aquellos factores que inciden en las dis-
tintas opciones.

Árboles de decisión

Los AD permiten la simulación gráfica de
problemas clínicos reales. Las distintas

ramas representan las alternativas a la si-
tuación generada en la encrucijada o nudo
a partir de la cual se originan (Fig. 1). En

función de su naturaleza, se dividen en:
– Nudos de decisión. Su símbolo es un

cuadrado, a partir del cual se originan

las opciones que están bajo el con-
trol de la decisión del investigador o
gestor.

M

M Markov Decisión           Suceso          Terminal

ECI

muerto

cirugía

no cirugía A V C

no AVC

p1

$

#

p2
1

0,3

0

Figura 1. Ejemplo de modelo de M arkov aplicado en el screening de estenosis

carotídea. Cada estado lleva asociado una probabilidad de transición (p1, p2, #) y
un coste ($). Los distintos tipos de nudo representan su relación con las opciones
que de ellos se derivan. Los resultados de salud se representan por un coeficiente

que oscila entre 0 (muerto) y 1 (sano).
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– Nudos de posibilidad. Representan los
resultados alternativos que pueden

darse ante cualquier decisión y que de-
penden del azar. A cada una de las
ramas procedentes de este nudo se le

asigna la probabilidad de que ocurra el
suceso concreto.

– Nudos terminales. Recogen los resul-

tados finales de interés del AD. En ellos
se asigna la utilidad final y su coste
asociado, o bien permiten la transición

hacia otra rama en cualquier punto del
AD. Su representación gráfica es un
triángulo.

Los AD consideran la probabilidad a lar-
go plazo de permanecer en un estado

determinado, pero no contemplan la re-
presentación del tiempo de forma cuan-
titativa. Esta limitación constituye un

inconveniente en el análisis de proce-
sos evolutivos.

Modelos de Markov

Los modelos de Markov permiten la re-
presentación de procesos estocásticos, es

decir, aquellos que se repiten en el tiempo
de forma aleatoria. En el análisis de deci-
sión médica, resultan de especial utilidad

para la simulación de enfermedades cró-
nicas [2].

Una de las primeras fases durante su

diseño consiste en definir la enfermedad
en términos de diferentes estados. Éstos
se excluyen mutuamente y llevan asocia-

da una probabilidad de transición desde la
situación inmediatamente precedente.
Aquellos estados de los que resulta impo-

sible salir se conocen como estados ab-
sorbentes, y la muerte es el más represen-
tativo de ellos.

La principal diferencia frente a los
AD consiste en la incorporación de un

tipo de nudo conocido como nudo de
Markov, que facilita la reentrada en el
modelo de aquellos pacientes que consi-

guen superar un ciclo –habitualmente
períodos de un año– sin abocar a un es-
tado absorbente (Fig. 1).

Asignación de costes y efectos

Para completar el modelo se necesita in-

troducir las estimaciones de costes y re-
sultado de salud de las diversas opciones.
La forma más sencilla consiste en expre-

sar este resultado como predicción de
expectativa de vida. La simulación de una
cohorte de pacientes seguidos durante el

número de ciclos necesarios hasta el fa-
llecimiento de todos sus componentes,
proporciona la expectativa de vida pro-

medio de dicha población.
No obstante, en análisis de evalua-

ción económica, con frecuencia se nece-

sitan matizar estos resultados y ajustar la
expectativa de vida por calidad. De for-
ma arbitraria, se asigna el valor 1 cuando

el paciente sigue vivo y sano y 0 cuando
fallece, y se otorgan valores intermedios
a distintos procesos y estados patológi-

cos. A modo de ejemplo, se considera
que los coeficientes de calidad de vida
en un paciente que ha sufrido un infarto

agudo de miocardio o una amputación
supracondílea son de 0,8 y 0,4, respecti-
vamente (Tabla II) [3-5].

La simulación de una cohorte de ‘n’
pacientes de determinadas característi-
cas seguidos durante ‘N’ ciclos (habi-

tualmente períodos anuales), permitirá
determinar la expectativa de vida en años
ajustados por calidad (QALY), a partir
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de la suma del total del tiempo transcu-
rrido en cada uno de los estados multipli-

cado por el coeficiente de calidad de vida
correspondiente a dicho estado.

El cálculo de costes se rige por el mis-

mo principio, con la salvedad de que éstos
se asignan, no sólo a cada uno de los es-
tados, sino también a las transiciones en-

tre los mismos, que coincide habitualmen-
te con la aplicación de los procedimientos
terapéuticos.

Una vez calculados los costes genera-
dos por las dos opciones terapéuticas, la
antigua y la alternativa, y los beneficios

proporcionados por ambas (expresados en
QALY), se determina su cociente o tasa
C/E que expresa el coste que supone para

la sociedad el prolongar un año (ajustado
por calidad, QALY) la vida del paciente
promedio de esta población.

Sin embargo, en análisis económico,
el interés se centra en el cálculo del in-
cremento del coste respecto a la varia-

ción de efectividad proporcionado por la
opción alternativa. Este efecto se expre-
sa a través de la tasa incremental de cos-

tebeneficio:

CA  CB ∆C
Tasa incremental C/E = ——— =  ——

EA  EB ∆E

Donde CA y CB  son los costes, y EA y EB,

los resultados relacionados con las opcio-
nes A y B, respectivamente.

Tasa de descuento

En aquellas situaciones que se contem-
plan bajo una perspectiva evolutiva a lar-

go plazo, como la simulación del segui-
miento de una cohorte de pacientes, es
conveniente referir los costes y efectos

que se producirán en el futuro al momen-

to actual. Para conseguir esta actualiza-
ción, es decir, valorar en términos presen-
tes costes y beneficios futuros, se aplica

un recurso de las matemáticas financieras
conocida como tasa de descuento. Desde
el punto de vista conceptual, intenta refle-

jar la tasa a la que estaría dispuesta a re-
nunciar la sociedad al consumo actual en
beneficio del consumo futuro. En la prác-

tica, no existe una estandarización sobre
el método preferente para su cálculo, aun-
que una de las fórmulas propuestas con-

siste en restar del tipo del interés de los
bonos y obligaciones del Estado a medio
plazo la tasa de inflación. En la actuali-

dad, su valor oscila entre el 3 y el 5%.

Limitaciones. Análisis de sensibilidad

Una importante limitación de estos mo-
delos es que no contemplan la incorpora-
ción de memoria entre ciclos. Es decir,

que la probabilidad de salir de un estado
determinado no depende de los que ha
experimentado con anterioridad. No obs-

Tabla II. Valores de calidad de vida de distintos procedimientos y procesos

patológicos asociados a la revascularización infrainguinal.

Calidad de vida (intervalo) Ref.

Claudicación moderada 0,79 (0,750,83) [3]

Claudicación grave 0,71 (0,670,75) [3]

Isquemia crítica 0,35 (0,150,55) [4]

Amputación supracondílea 0,2 (00,4) [4]

Amputación infracondílea 0,61 (0,410,81) [4]

Complicaciones sistémicas 0,72 (0,60,9) [5]

Angor 0,9 (0,61) [5]
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tante, este problema puede subsanarse
mediante diversas estrategias. La más fre-

cuente es la introducción de estados tú-
nel, o estados temporales que deben visi-
tarse en una secuencia determinada.

El otro inconveniente a considerar es
la incertidumbre introducida en el mode-
lo como consecuencia de la necesidad de

realizar estimaciones puntuales de las pro-
babilidades de transición y otros paráme-
tros. Para valorar la robustez del análisis

C/E y el efecto de las asunciones introdu-
cidas, es conveniente realizar un análisis
de sensibilidad. Consiste en asignar un

grupo o intervalo de valores a aquellas
estimaciones que presentan un margen de
variabilidad (probabilidad de muerte, cos-

te del dispositivo, tasa de permeabilidad,
etc.), de forma que puedan analizarse los
resultados según diversas hipótesis a va-

lorar. En el análisis univariante se valora
el efecto de variar un único parámetro
sobre la tasa incremental C/E. El modo

multivariante introduce variaciones en
combinaciones de dos o más variables [1].

Simulaciones de Monte Carlo

Un método alternativo de análisis de los
modelos de Markov consiste en simular

pacientes individuales en lugar de cohortes
[6]. A su entrada en el modelo, el paciente
se somete a las mismas probabilidades de

transición que la cohorte. Sin embargo, ya
que éste no puede estar más que en un único
estado en un momento concreto, la ruta fi-

nal seguida por cada paciente se determi-
nará por su asignación aleatoria en función
de dichas probabilidades.

En teoría, la simulación de cohortes es
más precisa, ya que proporciona una única
solución para cada longitud de ciclo elegi-

do. Por el contrario, la simulación indivi-
dual, por pacientes, da resultados distintos

en cada repetición, dada la naturaleza alea-
toria del proceso. En la práctica, sus resul-
tados se asemejan cuando se considera un

número suficiente de pacientes y ciclos.
La principal ventaja ofrecida por la

simulación de Monte Carlo es que refleja

de forma más fidedigna el principio de
incertidumbre, intrínseco al carácter pro-
babilístico del modelo, y permite deter-

minar la varianza asociada a la estimación
de parámetros ofrecida por el mismo. Esta
representación de la incertidumbre en la

estimación de costes y resultados se co-
noce como simulación de Monte Carlo de
‘primer orden’. En un intento por analizar

el modelo bajo condiciones lo más próxi-
mas posible a la situación clínica real, las
simulaciones de ‘segundo orden’ permi-

ten, además, que la estimación asignada a
los parámetros varíe en el intervalo de
distribución probabilística que se observa

en la población estudio.

Bypass infrainguinal y angioplastia
femoropoplítea. Análisis de costes

La cirugía de revascularización distal de
las extremidades inferiores ha experimen-
tado importantes avances en los últimos

años. No obstante, éstos no se han refleja-
do en un aumento relevante de la permeabi-
lidad tardía, especialmente cuando no se

dispone de material autógeno adecuado.
Estos procedimientos con frecuencia se
acompañan de importante morbilidad lo-

cal, que requiere la asociación de ampu-
taciones menores y desbridamientos y
prolonga la estancia media. Por estos mo-
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tivos, la utilización de procedimientos
endoluminales de escasa agresividad, a

pesar de sus inferiores tasas de permeabi-
lidad, puede constituir una alternativa
desde el punto de vista C/E.

Las estimaciones de permeabilidad de
la angioplastia femoropoplítea y de la re-
vascularización infrapoplítea con bypass,

utilizadas en estos estudios, son relativa-
mente uniformes (Tabla III).

Sin embargo, resulta difícil comparar

los datos referentes a costes, dada la gran
variabilidad de conceptos analizados y de
la metodología utilizada en su determina-

ción. En la tabla IV aparece una revisión
de costes/cargos recogidos en publicacio-
nes previas [7-12]. Llama poderosamente

la atención las diferencias entre las cifras
proporcionadas por EE.UU. y por países
europeos. Ésta se explica, aunque sólo en

parte, por la diferente contabilidad basa-
da en registro de cargos al paciente en los
hospitales americanos y en costes hospi-

talarios directos en los últimos. Así, en el
estudio de Hunink et al [13] del Brigham
and Women’s (Boston, EE.UU.), los car-

gos superaban a los costes en un 2030%
para la angioplastia y en un 50% para el
bypass. No obstante, la diferencia de

costes todavía es manifiesta a ambos la-
dos del Atlántico, como se observa en el
estudio de Visser et al [12] sobre costes en

el Hospital Universitario de Maastricht
(Tabla V). Las cifras en concepto de pro-
cedimientos diagnósticos (ecoDoppler,

angiografía, angiorresonancia magnética)
eran un 52% más altos que las de sus pares
estadounidenses, y alcanzaban el 111%

cuando se consideraron sólo procedimien-
tos terapéuticos (angioplastia, bypass,
amputación). Otras fuentes de variabili-

Tabla III. Principales variables relacionadas con el resultado clínico de la angio-

plastia femoropoplítea y bypass infrainguinal [13]

Valor basal Intervalo

Mortalidad del procedimiento

Angioplastia transluminal percutánea 0,9 0.07,4

Bypass 3,6 0,69,7

Morbilidad sistémica a

Angioplastia transluminal percutánea 1,3 0,211

Bypass 8,5 2,713

Tasa de éxito inmediato (%)

Angioplastia transluminal percutánea

   Estenosis y claudicación 95 9495

   Estenosis e isquemia crítica 90 8891

   Oclusión y claudicación 87 8488

   Oclusión e isquemia crítica 75 7177

Bypass

   Total 100

Permeabilidad a 5 años

Angioplastia transluminal percutánea

   Estenosis y claudicación 68 6273

   Estenosis e isquemia crítica 47 3853

   Oclusión y claudicación 35 2743

   Oclusión e isquemia crítica 12 712

Bypass

   Vena y claudicación 80 7887

   Vena e isquemia crítica 66 6378

   PTFE supragenicular y claudicación 75 6783

   PTFE supragenicular e isquemia crítica 47 3662

   PTFE infragenicular y claudicación 65 5876

   PTFE infragenicular e isquemia crítica 33 2250

a Complicaciones mayores no mortales (cardiopulmonares, renales y cere-

brales).
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dad entre las distintas series incluyen el
grado de complejidad o complicaciones
de los procedimientos considerados (Ta-

bla VI) y su repercusión en la estancia
media hospitalaria (Tabla VII).

Como puede apreciarse en la tabla

VIII, a diferencia de lo observado en otros
procedimientos utilizados en cirugía vas-
cular, el coste de la angioplastia translu-

minal percutánea (con exclusión del stent)
ha disminuido a lo largo de la última
década, probablemente en relación con

la reducción de la estancia media hospi-
talaria. Su impacto llega al máximo con
la práctica ambulatoria, como demues-

tra el estudio llevado a cabo por Lombar-
di et al [14] en 2002, que analiza los costes
asociados al tratamiento endovascular de

90 pacientes con lesiones ilíacas [15,16]
e infrainguinales [17]. No se detectó un
mayor índice de complicaciones en los

36 (40%) pacientes tratados de forma
ambulatoria frente a los que permane-
cieron ingresados durante 24 horas. El cos-

Tabla IV. Costes de bypass infrainguinal y angioplastia (ATP) femoropoplítea en diversas publicaciones.

Autor (año) [referencia] País Concepto Coste (EUR 2000) c

Doubilet y Abrams(1982) a EE.UU. Angiografía + ATP  4.678

[7] Angiografía + bypass 25.139

Kinnison et al (1983) a EE.UU. ATP   6.321

[8] Bypass 18.726

Jeans et al (1984) b R. Unido Angiografía + ATP     454

[9] Angiografía + bypass   2.080

Hunink et al (1994) b EE.UU. Angiografía + ATP 11.227

[10] Angiografía + bypass 18.815

Jansen et al (1995) b EE.UU. ATP 11.401

[11] Bypass 22.693

Visser et al (1999) b Holanda ATP   1.698

[12] Bypass   5.594

a Cargos al paciente; b Costes hospitalarios; c Valores convertidos a EUR del año 2000 por tablas de

índice de precios al consumo (IPC).

Tabla V. Análisis de costes de distintos procedimientos relacionados con la

revascularización infrainguinal en Holanda [12].

Coste Coste

Holanda EE.UU.

(EUR 1999) a (USD 1998)

EcoDoppler 184 243

Angiografía 1.062 1.822

Angiorresonancia magnética 494 574

Angioplastia para lesiones suprainguinales 1.934 8.290

Angioplastia para lesiones infrainguinales 1.655 4.580

Bypass para lesiones suprainguinales 10.178 25.788

Bypass para lesiones infrainguinales 5.452 18.108

Amputación supracondílea 9.817 15.830

Amputación infracondílea 9.379 8.550

a Hospital Universitario de Maastricht.
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te promedio de los primeros fue de 1.980
dólares, frente a 10.026 dólares de los no

ambulatorios.

Objetivos de costes y permeabilidad.
Análisis de coste/efectividad

El C/E de la cirugía frente a la angioplas-
tia en la revascularización de las extre-
midades inferiores se ha analizado esca-

samente. De hecho, las bajas tasas de
permeabilidad registradas en el segui-
miento de la angioplastia femoropoplí-

tea (Tabla III) imponía, en principio,
serias reticencias a su validez como téc-

nica de revascularización. Frente a esta
evidencia, y en su favor, se han utilizado

razones económicas y de orden pragmá-
tico al argumentar su menor morbilidad
y coste.

Sin embargo, un planteamiento razo-
nable del problema requiere especificar
los límites en los que se enmarca cual-

quier análisis de C/E y responder a dos
preguntas básicas. En primer lugar: ¿qué
permeabilidad del procedimiento, inme-

diata y a largo plazo, puede considerarse
clínicamente aceptable?; en segundo lu-
gar, ¿cuál es el coste que la sociedad es-

taría dispuesta a pagar por un mejor re-
sultado?

Tabla VI. Costes hospitalarios para la angioplastia (ATP) femoropoplítea y bypass en función del tipo de ingreso.

Tipo de ingreso/indicación N.º ingresos Coste±DE (USD 1990) [10]

ATP Bypass ATP Bypass

Todos los ingresos 82 255 16,341 ± 16,729 17,076 ± 18,754

Con procedimiento mayor asociado(s) 6 18 35,198 ± 29,963 53,782 ± 53,218

Sin procedimiento mayor asociado(s) 76 237 14,852 ± 14,550 14,288 ± 7,998

Sin procedimiento vascular asociado 39 206 8,019 ± 5,753 13,439 ± 6,791

Claudicación 25 96 6,152 ± 3,24 11,582 ± 5,624

Isquemia crítica 14 110 11,353 ± 7,658 15,059 ± 7,313

Sin desbridamiento/amputación 10 90 8,543 ± 4,154 13,858 ± 6,940

Con desbridamiento/amputación 4 20 18,380 ± 10,497 20,466 ± 6,602

Con procedimiento vascular asociado 37 31 22,054 ± 17,384 19,934 ± 12,256

Claudicación 22 11 14,680 ± 6,641 17,288 ± 4,705

Isquemia critica 15 20 32,869 ± 22,365 21,389 ± 14,806

Sin desbridamiento/amputación 8 18 17,062 ± 6,149 20,820 ± 15,007

Con desbridamiento/amputación 7 2 50,935 ± 20,226 26,515 ± 16,679
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La figura 2 refleja gráficamente la im-

portancia de estas cuestiones a partir de la
distribución conjunta de la variación del
incremento del coste en función de la efec-

Tabla VIII. Evolución de la tendencia de costes de distintos procedimientos vasculares en EE.UU. entre

1990 y 1995 [11].

Años Pacientes (n.º) Coste±DE (USD 1995) EM±DE (días)

Injerto bifurcado 1990–1991 17 24,102 ± 6.495 8,8 ± 2,8

1992–1993 27 24,516 ± 10,554 10,2 ± 4,6

1994–1995 24 22,589 ± 9.078 7,8 ± 2,9

Bypass femoropoplíteo 1986–1987 85 18,539 _

1988–1989 59 18,219 _

1990–1991 72 18,036 ± 8.165 8,7 ± 4,2

1992–1993 123 19,590 ± 10,896 10,2 ± 9,3

1994–1995 128 17,918 ± 7.665 8,1 ± 3,9

ATP ilíaca 1990–1991 12 10,131 ± 2.080 3,1 ± 2,7

1992–1993 23 10,228 ± 4.246 2,9 ± 2,9

1994–1995 15 10,716 ± 4.009 2,1 ± 1,9

ATP femoropoplítea 1986–1987 12 9.013 _

1988–1989 13 9.648 _

1990–1991 12 10,886 ± 5.047 4,4 ± 5,7

1992–1993 23 8.867 ± 4.136 3,4 ± 6,5

1994–1995 3 7.102 ± 365 1,3 ± 0,6

tividad ganada. La simulación de Monte

Carlo de casos individuales con lesiones
femoropoplíteas y sometidos a angioplas-
tia o bypass, genera una nube de puntos

Tabla VII. Incremento del coste y estancia hospitalaria en función del tipo de procedimiento asociado.

Incremento coste Incremento estancia

(USD 1990±DE) (valor de p) (días±DE) (valor de p)

Bypass frente a ATP 5,038 ± 1,817 (0,006) 6,3 ± 1,8 (0,0004)

Procedimiento asociado no relacionado 28,137 ± 2,881 (0,0001) 20,6 ± 2,8 (0,0001)

Procedimiento vascular asociado 9,003 ± 1,868 (0,0001) 6,0 ± 1,8 (0,001)

Desbridamiento o amputación 24,766 ± 2,241 (0,0001) 24,0 ± 2,2 (0,0001)
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que se distribuye según una tendencia de
la tasa C/E. Aquellos comprendidos en

los sectores C1 y C2 corresponden a un
incremento de la efectividad, con un cos-
te inferior al límite máximo considerado

como socialmente aceptable (20.000 dó-
lares/QALY en el ejemplo) [6].

La dispersión registrada en este tipo de

simulaciones representa la incertidumbre
introducida por los distintos parámetros,
destacando entre ellos la tasa de permeabi-

lidad asociada a cada estrategia. Este efec-
to se ha analizado en varios estudios. Con
la asunción de un umbral de C/E de 50.000

dólares/QALY, Hunink et al [13] encon-
traron que el bypass era el tratamiento
inicial preferido en los pacientes con is-

quemia crítica de la extremidad debida a
oclusión femoropoplítea. En las restantes
situaciones (claudicación incapacitante por

estenosis u oclusión, o isquemia crítica se-
cundaria a estenosis), la angioplastia
proporcionaba una mejor tasa incremental

C/E que el bypass con vena, siempre que
la permeabilidad a los 5 años alcanzada
por la técnica endoluminal fuera superior

al 30%. La tasa mínima de permeabilidad
requerida descendía al 24% cuando la com-
paración se hacía con el bypass de PTFE.

Vries et al [15,16] han valorado l a rela-
ción C/E de la revascularización en claudi-
cantes frente al ejercicio físico. En su estu-

dio, la angioplastia y cirugía proporciona-
ron una mayor eficacia con la ganancia de
33 y 61 días de vida ajustados por calidad,

respectivamente. Este efecto se conseguía
a expensas de un coste razonable para la
angioplastia (38.000 dólares/QALY), pero

desproporcionado para la cirugía (311.000
dólares/QALY). La tasa incremental C/E
fue sensible a la edad, historia de cardiopa-

tía isquémica, claudicación grave y costes

de la revascularización.
Por otra parte, la utilización de stents o

endoprótesis no se contempla en la mayor

parte de estudios. Únicamente Muradin et
al [17] utilizaron un modelo de decisión y
análisis de sensibilidad para comparar la

relación C/E de la angioplastia frente a la
cirugía convencional (bypass), para dis-
tintos intervalos de coste de un hipotético

dispositivo endovascular y diferentes ta-
sas de permeabilidad. En este modelo la
utilización de un dispositivo con un coste

de 3.000 dólares era C/E, en comparación
al bypass indicado por isquemia crítica,
si presentaba una tasa de permeabilidad a

los 5 años comprendida entre el 29 y 46%.
No obstante, la utilización del mismo dis-
positivo, en comparación a la angioplastia

simple, sólo sería C/E si proporcionara una
tasa de permeabilidad a los 5 años del
6986%.

Figura 2. Representación gráfica de la distribución conjunta del incremento de coste
en función de la efectividad ganada. La recta de puntos representa el umbral de C/E
o coste máximo que la sociedad está dispuesta a pagar por QALY ganado [6].
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Limitaciones del análisis
costeefectividad

Las conclusiones derivadas de estos es-
tudios deben analizarse con precaución

a causa de las propias limitaciones del
modelo.

Análisis comparativo

Los estudios de C/E tienen siempre un
planteamiento comparativo entre dos al-

ternativas (tecnologías, tratamientos, etc.)
y, por tanto, un valor relativo. Un dispo-
sitivo puede ser costeefectivo si su tasa

C/E se encuentra ligeramente por debajo
del umbral de coste máximo admitido por
la sociedad, pero dejar de serlo si aparece

un nuevo procedimiento de similar efec-
tividad pero menor coste.

Coste máximo socialmente admitido

El coste que la sociedad está dispuesta a
pagar por la incorporación de una nueva

tecnología o variación en la estrategia te-
rapéutica tiene múltiples condicionantes y
depende, en última instancia, de la comu-

nidad considerada. A título orientativo, en
EE.UU. se considera como límite razona-
ble un coste inferior a 50.00060.000 dóla-

res por QALY ganado [13]; como ejemplo
europeo, podemos citar el umbral de
33.00054.000 euros por QALY referido

en Holanda [12].

Asunciones del modelo

Para que el análisis sea lo suficientemen-
te robusto, debe alimentarse con datos de
probabilidad de transición entre los dis-

tintos estados y costes lo más fidedignos
posible y próximos a la situación real
analizada. Esto no es siempre factible, por

lo que se utilizan datos que provienen de
estudios o situaciones previas, a veces ale-

jadas en el tiempo o contexto. Como ya se
ha mencionado, este inconveniente se pue-
de soslayar parcialmente a través del aná-

lisis de sensibilidad, o introducir el grado
de incertidumbre del modelo a través de
estimaciones probabilísticas de los pará-

metros mediante simulaciones de Monte
Carlo de segundo orden.

Subjetividad de las disutilidades

Éstas se basan en valoraciones subjetivas
de la repercusión en la calidad de vida, cuyo

valor depende de la escala considerada.

Pese a estas limitaciones, el sistema presen-

ta una gran flexibilidad: permite simular
situaciones clínicas reales y su análisis des-
de una perspectiva evolutiva, con una pre-

cisión únicamente limitada por la imagina-
ción del investigador y su accesibilidad a
los datos que alimentan el modelo.

Conclusión

Los estudios de C/E basados en modelos
de análisis de decisión facilitan la valora-

ción de nuevas tecnologías y la incorpora-
ción de procedimientos diagnósticos o
terapéuticos alternativos.

Los modelos de Markov permiten la
simulación matemática de múltiples si-
tuaciones clínicas desde una perspecti-

va evolutiva. Se basan en el diseño de
AD con capacidad iterativa. Además,
permiten procesar la información de cos-

tes y utilidades simultáneamente, expre-
sando sus resultados como tasa incre-
mental de C/E.
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COSTE-EFECTIVIDAD DE LA CIRUGÍA
ENDOLUMINAL DEL SECTOR
FEMOROPOPLÍTEO

Resumen. La utilización de procedimientos en-
doluminales de escasa agresividad, aun con
inferiores tasas de permeabilidad, puede cons-
tituir una alternativa a la revascularización con
técnicas de by-pass. No obstante, la valoración
de ambas opciones desde una perspectiva razo-
nable requiere plantear dos cuestiones bási-
cas. En primer lugar, ¿qué permeabilidad del
procedimiento, inmediata y a largo plazo, pue-
de considerarse clínicamente aceptable?, y en
segundo lugar, ¿cuál es el coste que la sociedad
estaría dispuesta a pagar por un mejor resulta-
do? La simulación computarizada mediante
árboles de decisión permite la modelización de
procesos clínicos y la valoración simultánea
del coste y la efectividad ofrecidos por las dis-
tintas alternativas. En este artículo se revisan
los fundamentos de la metodología utilizada en
dicho análisis, así como su aplicación a la ci-
rugía endoluminal del sector femoropoplíteo.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S260-73]
Palabras clave. Análisis de costes. Coste-efec-
tividad. Infrainguinal. Revascularización.

CUSTO/EFICÁCIA DA CIRURGIA
ENDOLUMINAL DO SECTOR
FÉMORO-POPLÍTEU

Resumo. A utilização de procedimentos endo-
luminais de escassa agressividade, embora com
taxas de permeabilidade inferiores, pode cons-
tituir uma alternativa à revascularização com
técnicas de by-pass. No entanto, a avaliação de
ambas as opções sob uma perspectiva razoável
requer a consideração de duas questões bási-
cas: em primeiro lugar: que permeabilidade do
procedimento, imediata e a longo prazo, pode
considerar-se clinicamente aceitável?, e em
segundo lugar, qual é o custo que a sociedade
estaria disposta a pagar por um melhor resul-
tado? A simulação computorizada mediante
árvores de decisão permite a modelização de
processos clínicos e a avaliação simultânea do
custo e a eficácia oferecidos pelas distintas
alternativas. Neste artigo são revistos os fun-
damentos da metodologia utilizada na referi-
da análise, assim como a sua aplicação à ci-
rurgia endoluminal do sector fémoro-poplíteu.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S260-73]
Palavras chave. Análise de custos. Custo/eficá-
cia. Infra-inguinal. Revascularização.
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Introducción

A pesar de los grandes logros de la ciru-
gía vascular reconstructiva, los procedi-

mientos aplicados al sector femoropo-
plíteo (FP), y especialmente el distal de
las extremidades inferiores (EEII), re-

presentan uno de los capítulos más me-
diocres de nuestra especialidad. La per-
meabilidad de las revascularizaciones

ENDOVASCULAR SURGERY OF THE DISTAL FEMORAL-POPLITEAL SECTOR:
FUTURE PERSPECTIVES

Summary. Aims. The aim of this paper is to outline the main lines of future research directed
at improving the outcomes of endovascular revascularization of the femoral-popliteal and
distal (FPD) sector. Development. The FPD sector is still a challenge for modern surgery. The
different revascularization techniques are associated with high reocclusion rates and endovas-
cular surgery does not escape this mediocre therapeutic scenario. Myointimal hyperplasia
(MIH) is linked to restenosis and to the progression of obstructive arterial disease itself. It is also
the main physiopathological phenomenon responsible for the repeated failures of vascular
repairs, especially in the FPD sector. As in years gone by, it seems as though future work will
be partly directed towards reducing MIH with the use of new technologies as well as toward
seeking to avoid a constant dependence. Adjunctive therapies such as brachytherapy and drug-
eluting stents are seen as the first alternative. Yet, gene therapy and cell therapy aimed at
angiogenetic processes appear to want to veer away from the seemingly insurmountable MIH.
Conclusions. We are entering a stage of technological innovations combined with an increase
in demand and enhanced endovascular experience, which traces a promising future for the
revascularization of the FPD sector. The vascular surgeon will have to be attentive as well as
active if these hopes are to become consolidated. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S274-84]
Key words. Angiogenesis. Brachytherapy. Drug-eluting stent. Endovascular surgery. Femoral-
popliteal-distal sector. Gene therapy. Limitations.

Cirugía endovascular del sector femoropoplíteo
distal: perspectivas futuras

V. Riambau-Alonso, C. García-Madrid, G. Saldaña-Montemayor

practicadas en este complejo sector es

poco alentadora. No obstante, los ciruja-
nos intentamos escudarnos en el concepto
de ‘tasa de salvamento’ de extremidad

para tranquilizar nuestra conciencia, sin
querer saber el real beneficio que sobre
este ‘salvamento’ ha tenido el intento de

revascularización previo.
Más recientemente, la implementación

de la denominada ‘cirugía endovascular’

Otros aspectos de la cirugía endovascular
en el sector femoropoplíteo distal
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(CEV) en ese y otros sectores ha supuesto
la incorporación de una nueva modalidad

terapéutica que se une al ya agotado recur-
so de la derivación vascular. De un lado,
ha servido para mejorar la entrada o salida

de derivaciones quirúrgicas clásicas; de
otro, ha sustituido, en ocasiones, a la pro-
pia derivación FP o distal; y, finalmente,

ha supuesto una alternativa experimental
a la amputación mayor en pacientes con
anatomías vasculares muy pobres. El fac-

tor común de la propuesta endovascular es
su característica de ser menos agresiva, al
menos a priori, que las técnicas de revas-

cularización más tradicionales. Ello se tra-
duce en unas tasas de morbilidad y morta-
lidad reducidas, así como en una estancia

inferior a la que supondría una derivación
clásica. Ello crea expectativas a nuestros
pacientes, quienes, de la mano de infor-

mación ‘paramédica’, demandan tratarse
de este modo. También es un factor común
de los procedimientos endovasculares su

coste elevado asociado al argumento de la
‘alta tecnología’ aplicada. Sin embargo,
las consideraciones de coste/beneficio y

coste/eficacia sobrepasan los objetivos de
este capítulo. Pues bien, también la CEV
del sector femoropoplíteo distal (FPD)

adolece de limitaciones parecidas a las de
la cirugía revascularizadora con deriva-
ciones arteriales. Las tasas de reestenosis

y reoclusión son elevadas. Tanto en ciru-
gía convencional como en la endovascu-
lar, el elemento fisiopatológico común res-

ponsable de los fracasos a medio-largo
plazo, a modo de reestenosis o reoclusión
o progresión de la enfermedad, es la temi-

da hiperplasia miointimal (HMI). Ésta es
todavía uno de los principales objetivos a
batir en el futuro de las técnicas de revas-

cularización arterial. Otras limitaciones de
la CEV del sector FPD son de orden mor-

fológico. Las oclusiones largas y las lesio-
nes oclusivas infrageniculares, plantean
todavía dificultades técnicas que precisa-

rán una mayor experiencia de los propios
operadores, además de unas alternativas
futuras con mayor aceptación y mejores

resultados.
En las próximas líneas describiremos

las técnicas adyuvantes en CEV que en un

futuro próximo podrán ayudar a superar,
en parte, las actuales limitaciones de las
revascularizaciones FPD –stents farma-

coactivos (SFA) y braquiterapia (BT)–.
Asimismo, plantearemos otras alternativas
de revascularización del mismo sector no

exclusivamente endovasculares –terapia
génica (TG) y celular–. Finalmente, en un
apartado de miscelánea incluiremos otras

técnicas menos novedosas, pero que sus
resultados clínicos las hacen merecedo-
ras de considerarse de nuevo para el futu-

ro (laserterapia y sonoterapia).

Stents farmacoactivos
en sector femoropoplíteo

Desde la introducción de las técnicas en-
dovasculares para el tratamiento de la
enfermedad vascular obstructiva, la prin-

cipal limitación de ésta ha sido el índice
de reestenosis posterior a la dilatación con
balón de angioplastia. Esto, en cierto

modo, se ha corregido con la utilización
de los stents que evitan el retroceso elás-
tico y el remodelado. Sin embargo, la

angioplastia en sí y la colocación del metal
(stent) inducen una lesión arterial, la cual
provoca la HMI como respuesta a la agre-
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sión, y ésta es la causa de reestenosis. Este
proceso de hiperplasia se ha intentado

corregir de diferentes formas. Entre ellas,
el uso de fármacos que inhiban el ciclo
celular que se implica en la proliferación

de las células musculares lisas.
El uso ampliamente ensayado de fár-

macos sistémicos no ha demostrado ser

una solución a este problema. Sin embar-
go, en algunos estudios recientes realiza-
dos en el sector coronario (FIM, RAVEL,

TAXUS II, SIRIUS) se demostró que el
uso de rapamicina y paclitaxel, adminis-
trados de forma local, con la utilización

de los stents como plataforma de libera-
ción, disminuían muy significativamente
las reestenosis (reducciones del 100% en

FIM y RAVEL y hasta del 75% en el SI-
RIUS). Por tal motivo, se inició la inves-
tigación de estos fármacos para el uso en

otros sectores de la anatomía vascular;
entre ellos, el sector FP. El uso de stents no
activos en este sector no ha tenido resul-

tados muy positivos, ya que su tasa de
reestenosis se sitúa en 30-50% en el pri-
mer año [1,2], la permeabilidad se acu-

mula, y según las series, del 22-81% a los
2 años [3]. La rapamicina (sirolimus) es
un antibiótico macrólido inmunosupresor

que se utiliza para prevenir el rechazo en
pacientes trasplantados. La unión de la
rapamicina a su receptor (TOR) provoca,

entre otros mecanismos de acción, un
aumento de los niveles de p27, que inhibe
el complejo de la ciclina y la cinasa; por

tanto, provoca el bloqueo de ciclo celular
de la progresión G1-S. El paclitaxel es un
agente antimicrotubular que se usa como

antineoplásico; este medicamento actúa
al estabilizar los microtúbulos, los cuales
desempeñan un importante papel en la

proliferación y migración celular. Inhibe
el ciclo celular específico de la fase M

(mitosis) y puede clasificarse como cito-
tóxico [1]. El carácter antiproliferativo de
estos fármacos y otras similares hacen pre-

decible que el uso de los stents liberado-
res de las mismas (drug eluting stents) o
SFA, constituya una nueva alternativa

adyuvante en el tratamiento de la patolo-
gía obstructiva del sector FPD en un futu-
ro cercano. Un estudio clínico, prospecti-

vo y aleatorizado con 36 pacientes, recien-
temente publicado (SIROCCO study) ,
muestra la utilización de stents liberado-

res de sirolimus con resultados modera-
damente alentadores para el tratamiento
de la enfermedad oclusiva de la arteria

femoral superficial. En el grupo control
se observó una estenosis media en el inte-
rior del stent del 30,9% a los 6 meses, en

contra del 22,6% en el grupo de los SFA,
y se observó una disminución significati-
va de la hiperplasia neointimal en el gru-

po tratado con stents liberadores de siro-
limus. No se observaron efectos adversos
en el grupo tratado con SFA [1].

Son muchas las compañías que, con
diferentes fármacos teóricamente inhibi-
dores de la HMI, ensayan sus productos

en los territorios coronarios y menos en el
sector femoral. Ante este despliegue tec-
nológico y económico, cabe esperar algu-

na mejora de los resultados de la aplica-
ción con SFA. Pero, como en otras oca-
siones, la situación en las arterias de las

EEII dista mucho del comportamiento
observado en las arterias coronarias. Para
confirmar su utilidad, deberemos analizar

los resultados a medio y largo plazo de
todos los estudios prospectivos actual-
mente en desarrollo. En un escenario fu-
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turo exento de euforias irracionales, los
pacientes con alto riesgo de reestenosis

podrían beneficiarse más significativa-
mente de la aplicación de SFA. Sin em-
bargo, en condiciones de bajo riesgo de

reestenosis, el beneficio de esta nueva
generación podría no ser significativo y,
por lo tanto, no se justificaría su uso indis-

criminado.

Braquiterapia vascular

Hace más de una década que se propuso

el uso de radiaciones ionizantes como
medida controladora de la HMI, en con-
tacto con la zona susceptible de desarro-

llarla; es decir, en la zona tratada por téc-
nicas de revascularización endovascular.
De este modo, se introdujo el concepto de

braquiterapia vascular (BTV) [4-6].
Las radiaciones ensayadas en BTV han

sido la beta y la gamma, con la utilización

de gran variedad de isótopos. Se han pro-
bado sistemas de irradiación externa con
fotones de alta energía, sistemas de libe-

ración con catéter con medios sólidos, lí-
quidos o gaseosos. Finalmente, se han em-
pleado stents radioactivos. Las complica-

ciones más relevantes relacionadas con la
BTV han sido varias. El denominado
‘efecto borde’, caracterizado por un estí-

mulo de la HMI en las zonas vecinas a las
tratadas, lo que conlleva en algunos estu-
dios una prevalencia del 31% con la uti-

lización como medio de liberación los
stents. Otra complicación es la trombosis
inducida por la radiación que se observó

en los primeros estudios, pero que se con-
troló con el uso de antiagregantes plaque-
tarios. También se han descrito degene-

raciones aneurismáticas y tumorales en
las zonas tratadas. Estos efectos adversos

son dosisdependientes [7].
Ciertamente, la mayoría de estudios

experimentales demostraron una inhibi-

ción de la HMI [5]. No obstante, en algu-
no de ellos se describió un aumento de la
misma tras la aplicación de BTV [6]. La

experiencia clínica casi únicamente se
circunscribe en el territorio coronario con
reducciones de las tasas de reestenosis

hasta de un 76% [7]. Las radiaciones ga-
mma han sido las más utilizadas y las que
parecen asociarse a mayor beneficio. Sin

embargo, son las que necesitan de mayo-
res medidas de protección, lo que las con-
vierte en más difícil de implementar en

términos de logística. Sin embargo, las
radiaciones beta sólo precisan de unas
simples medidas de protección, pero sus

resultados también son más pobres [7].
También se ha ensayado esta técnica

adyuvante en el territorio FP con éxito.

Aunque los estudios escasean en esta loca-
lización, los resultados han demostrado una
reducción de la tasa de reestenosis de hasta

el 26%, con permeabilidades acumuladas
a los 5 años del 82% en pacientes tratados
con stent y radiación gamma [8,9] .

A la espera de los resultados a medio-
largo plazo con los SFA, la BTV se en-
cuentra como una alternativa tanto más

prometedora cuanto menos eficaces sean
los nuevos stents u otras innovaciones
tecnológicas. La necesidad de trabajar bajo

medidas de radioprotección complejas,
más propias de la medicina nuclear que
de la CEV, suponen una barrera concep-

tual y física de difícil superación. Proba-
blemente, la revolución tecnológica en el
campo de la braquiterapia deba hacerse
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más en el sentido de reducir los riesgos
radioactivos y hacer más seguros y sim-

ples los métodos de liberación de la BTV.

Terapia génica y celular vascular

La ingeniería genética se inicia en los años

50 cuando, por primera vez, se transfirie-
ron genes desde bacterias a líneas celula-
res de mamíferos. El primer trabajo de TG

cardiovascular lo comunicó Nabel [10] en
1989. En él se documentó que células
endoteliales transfectadas con vectores

retrovirales que expresaban β-galactosi-
dasa se transfirieron de forma efectiva en
arterias ilíacas de cerdos. Desde enton-

ces, el desarrollo tecnológico de la Inge-
niería genética permite la investigación
de aplicaciones terapéuticas en el campo

de la patología cardiovascular.
De manera global, se puede definir TG

vascular como la atenuación o sobreex-

presión del producto de un gen mediante
transferencia de material genético (áci-
dos nucleicos) al interior de las células

somáticas, para obtener un efecto tera-
péutico beneficioso. Desde este punto de
vista, ofrece un enorme potencial futuro

en el campo que nos ocupa –la ateroscle-
rosis–, tanto en su prevención como en su
tratamiento.

La TG vascular se ha propuesto bási-
camente como un enfoque terapéutico
coadyuvante a los procedimientos de re-

vascularización clásicos en pacientes con
isquemia crónica grave de miembros in-
feriores que no responden a tratamientos

convencionales. Para su aplicabilidad pre-
cisa, por una parte, de vectores que faci-
liten una transferencia eficiente del mate-

rial genético a las células diana. Además,
se requiere por ello accesibilidad de estos

vectores al órgano diana; es decir, siste-
mas de liberación. La utilización de caté-
teres endovasculares ha contribuido en

parte a poder desarrollar la TG cardiovas-
cular como aplicación clínica.

Se necesita un vehículo que permita la

introducción del ADN en las células, y
aumente la eficiencia e impida su rápida
degradación por las nucleasas citoplas-

máticas. A estos sistemas que facilitan la
entrada en la célula se les denominó vec-
tores. El vector ideal requiere, por una

parte, asegurar mínima toxicidad local o
sistémica, además de conseguir un nivel
requerido de expresión génica y una dura-

ción determinada. En la actualidad, toda-
vía no existe un único vector que cumpla
todas estas características, y se dispone

por ello de varios con diferentes pros y
contras. El conocimiento de las caracte-
rísticas de cada uno de ellos es crucial

como paso previo para diseñar cualquier
estrategia clínica de TG. De manera ge-
neral, podemos distinguir entre vectores

virales –retrovirus, adenovirus (en desa-
rrollo, lentovirus) y adenoasociados– y
vectores no virales –ADN en forma de

plásmidos o secuencias cortas de ADN
que codifican regiones específicas de un
gen e impiden la activación de éste–.

Uno de los aspectos más importantes
en el desarrollo de la transferencia génica
como terapéutica cardiovascular es la ca-

pacidad para liberar el vector –viral o plás-
mido– al tejido deseado de una manera
segura; es decir, localmente y con especi-

ficidad. De entrada, se requiere liberar el
vector en un segmento arterial concreto;
pero, además, se necesita un tiempo no
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corto para realizar la transferencia géni-
ca. En las EEII, los vasos pueden transdu-

cirse durante el acto quirúrgico, ya que,
afortunadamente, a este nivel se tolera bien
la isquemia. El inconveniente de este

método es que la placa aterosclerótica en
sí, actúa como barrera que disminuye la
eficiencia de la transferencia génica. Se

ha observado, sin embargo, en modelos
experimentales de reestenosis que la libe-
ración en la adventicia puede resultar en

niveles equivalentes de efecto biológico,
y esta vía de liberación es particularmente
atractiva en un futuro. Otros sistemas de

liberación intraarterial incluyen el uso de
catéteres de doble balón, canal-balón,
microporos, hidrogeles e infiltración. Los

catéteres pueden liberar el material gené-
tico mediante difusión o presión. En este

sentido, se encuentran en fase de desarro-
llo stents que llevan una capa de hidrogel
portadora del vector. Una vía de aplica-

ción útil en algunos casos y, además, rela-
tivamente sencilla, es la transfección de la
vena safena ex vivo previa a su utilización

como injerto en la cirugía derivativa, tan-
to coronaria como periférica. Otra línea
de actuación en desarrollo es la utiliza-

ción de prótesis sembradas con células
musculares lisas o células endoteliales
manipuladas genéticamente para expre-

sar genes recombinantes. En el caso de la
angiogénesis, la administración del mate-
rial genético se suele llevar a cabo de

manera directa en forma de administra-
ción intramuscular, lo que permite el de-
sarrollo de circulación colateral.

La TG se ha propuesto para diversas
aplicaciones clínicas en cirugía vascular,
y la más atractiva actualmente es la esti-

mulación de la angiogénesis para conse-
guir el desarrollo de circulación colate-
ral. Se han llevado a cabo diversos estu-

dios [11] que se resumen en la tabla I.
La angiogénesis terapéutica consiste en

el aumento de la circulación colateral en

las zonas isquémicas; para ello, se puede
emplear la introducción de genes que co-
difican mediadores como el factor de cre-

cimiento del endotelio vascular (VEGF) o
el factor de crecimiento de fibroblástico
(FGF) o bien directamente de la proteína

recombinante, ya sea mediante técnicas
endovasculares o por inyección intramus-
cular directa. La TG, en este sentido puede

superar algunos de sus inconvenientes
mediante el uso de proteína recombinante,
que es de corta vida media, aunque ambas

Tabla I. Terapia génica en vasculopatía periférica. Estudios realizados en humanos.

Estudio Gen Vía Resultados Efectos

adversos

Isner pVEGF165 Plásmido ↑ Angiogénesis Edema

(n= 1) hidrogel

Baumgartner pVEGF165 Plásmido ↑ Colaterales –

(n= 10) intramuscular

Isner pVEGF165 Plásmido ↑ Curación úlcera –

(n= 6) intramuscular ↓ Dolor y am-

   putación

Baumgartner pVEGF165 Plásmido ↑ Colaterales Edema

(n= 62) intramuscular ↑ Índice T/B (34%)

Kalka pVEGF165 Plásmido ↑ Progenito- –

(n= 20) intramuscular    res CE

Mann E2F decoy Ex vivo ↑ Permeabilidad –

(n= 17)    by-pass

Rajagopalan AdVEGF121 Adenovirus Mejoría función –

(n= 5) intramuscular endotelial

↑ Índice T/B

Lazarorus bFGF Intraarterial ↑ Flujo –

(n= 19)    sanguíneo
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tienen ventajas e inconvenientes potencia-
les, como se señala en la tabla II. Se han
realizado diversos estudios, algunos de

ellos con resultados positivos, tanto en
animales [12] como en humanos [13,14],
y se han constatado mejorías del índice

tobillo/brazo y curación de úlceras. Queda
por valorar la funcionalidad real de estos
neovasos. De todas maneras, hay que ser

extremadamente cauteloso en su uso clíni-
co, ya que se deben tener en cuenta riesgos
potenciales como la formación de heman-

giomas, de vasos frágiles no funcionales y
la posibilidad de la aceleración del creci-
miento de tumores.

Otro campo de actuación de la TG es la
prevención de la HMI. El uso de la inge-
niería genética para modificar la respuesta

frente a la agresión e inhibir la prolifera-
ción de las células musculares lisas, cons-
tituye una atractiva alternativa, y, por tan-

to, es el segundo objetivo en importancia
dentro del desarrollo de la TG vascular. En
animales, en 1995, Chang et al [15] consi-

guieron, mediante la regulación del ciclo
celular, una reducción del 46% del cocien-
te íntima/media tras denudación carotídea

con balón. Desde otra vertiente, un estudio
no aleatorizado mediante administración
de VEGF, con el objetivo de acelerar la

reendotelización como método para inhi-
bir la proliferación de las células muscula-
res lisas, demuestra una mejoría significa-

tiva y sostenida del índice tobillo/brazo y
ausencia de reestenosis en el 75% de pa-
cientes a los nueve meses postratamiento

[16]. Un ensayo clínico a pequeña escala
(PREVENT) mediante la transferencia de
oligonucleótidos antisens contra el factor

de transcripción E2F, regulador de la pro-
gresión del ciclo celular, ha demostrado
mejoría significativa de la permeabilidad

Tabla II. Angiogénesis terapéutica mediante terapia génica frente a proteína recombinante.

Terapia génica Terapia con proteínas angiogénicas

Pros Producción sostenida y prolongada Acción limitada a la exposición

al factor angiogénico

Terapia local Control exacto de la dosis de exposición

Administración única No exposición a material genético exógeno

Producción y secreción dirigida No exposición a vectores virales

hacia un tipo celular específico

Contras Introducción material genético Vida media corta en suero,

extraño vida media tisular finita

Exposición a vectores virales Puede requerir administraciones repetidas

Incapacidad de modular la expresión

génica con los vectores actuales

Incompleto conocimiento

de los efectos secundarios
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en los injertos venosos periféricos y de la
reestenosis al año de tratamiento [17]. Sin

embargo, hoy en día el futuro de la hiper-
plasia intimal, clínicamente parece dirigirse
hacia el aumento de la síntesis del óxido

nítrico (NO) mediante la sobreexpresión
de NO sintasa inducible, y se ha aprobado
su aplicación en estudios humanos de re-

estenosis intrastent.
Finalmente, en el campo de la preven-

ción de la trombosis se trabaja actualmente

con la prostaciclinsintetasa, el activador
tisular del plasminógeno (t-PA), factor ti-
sular (TF) y la hirudina. En la prevención

de la aterosclerosis, dado que se implican
múltiples genes, se encuentra todavía en
una fase muy precoz del desarrollo. Las

líneas de investigación se centran en los
déficit congénitos del metabolismo de las
lipoproteínas (hipercolesterolemia fami-

liar), así como en el incremento de la ex-
presión sistémica de las proteínas antiate-
rogénicas (Apo E, ApoA-I, Apo A-IV,

LCAT y lipoproteinlipasa).
La TG tiene un gran potencial para el

tratamiento de las enfermedades vascula-

res en el siglo XXI. De todos modos, toda-
vía queda mucho camino por recorrer en
la mejora de los vectores, farmacocinéti-

ca y farmacodinámicamente, de estas com-
plejas moléculas y en sus mecanismos de
acción. Por otra parte, los futuros ensayos

con humanos deben ser muy estrictos y
tener en cuenta como objetivo principal
la seguridad del paciente.

Otro modo de conseguir neoangiogé-
nesis es mediante la aplicación de la te-
rapia celular [18-20]. Consiste en la ad-

ministración local o sistémica de células
pluripotenciales o células madre, o bien
células maduras de estirpe diferenciada y

semejantes a las células que se quieren
hacer proliferar. Existe ya una experien-

cia humana en regeneración de tejido mio-
cárdico isquémico. Las principales des-
ventajas son la creación de arritmias pe-

ligrosas en un alto porcentaje. Tampoco
se conoce la potencial degeneración tu-
moral asociada a esta modalidad terapéu-

tica. La investigación en este novedoso
campo es extremadamente rápida y cabe
esperar resultados positivos, no sólo para

la patología vascular, sino para un sinfín
de patologías de difícil manejo actual.

Miscelánea

Para finalizar el ‘repaso al futuro’ sobre
métodos endovasculares de revasculari-
zación del sector FP y distal, quisiéramos

hacer mención especial a una tecnología
casi olvidada y que a finales de los años
ochenta sembró de expectativas, que más

tarde se incumplieron [21]. Nos referi-
mos a la tecnología láser [21,22]. Si bien
es cierto que los láser denominados de

‘punta caliente’ con efecto térmico se han
abandonado en terapéutica vascular, el
láser excimer con efecto de fotoablación

ha mantenido y ampliado su experiencia
a expensas, eso sí, de muy pocos centros.
Los resultados son sorprendentes y recu-

peran de la nostalgia una posibilidad de
aplicación, especialmente en vasos dista-
les y sin necesidad de añadir balón de an-

gioplastia ni stents adicionales [23,24].
No quisiéramos terminar sin mencio-

nar a una tecnología todavía poco contras-

tada, pero con futuro: la sonoterapia. Se
fundamenta en la ablación de ateroma
mediante la emisión de ultrasonidos guia-
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CIRUGÍA ENDOVASCULAR DEL
SECTOR FEMOROPOPLÍTEO DISTAL:
PERSPECTIVAS FUTURAS

Resumen. Objetivo. Describir las grandes lí-
neas de actuación futuras para mejorar los
resultados de la revascularización endovas-
cular del sector femoropoplíteo y distal (FPD).
Desarrollo. El sector FPD supone todavía un
reto a la cirugía moderna. Las diferentes
técnicas de revascularización se asocian con
tasas de reoclusión elevadas. La cirugía en-

CIRURGIA ENDOVASCULAR DO
SECTOR FÉMORO-POPLÍTEU DISTAL:
PERSPECTIVAS FUTURAS

Resumo. Objectivo. Descrever as grandes li-
nhas de actuação futuras para melhorar os
resultados da revascularização endovascular
do sector fémoro-poplíteu e distal (FPD). De-
senvolvimento. O sector FPD constitui um de-
safio para a cirurgia moderna. As diferentes
técnicas de revascularização associam-se a
taxas de re-oclusão elevadas. A cirurgia en-
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dovascular no escapa de este escenario tera-
péutico mediocre. La hiperplasia miointimal
(HMI) se relaciona con la reestenosis y con la
evolución de la propia enfermedad arterial
obstructiva. La HMI es el principal fenómeno
fisiopatológico responsable de los fracasos
repetidos de las reparaciones vasculares es-
pecialmente del sector FPD. Como lo fue an-
taño, el futuro se perfila, en parte, dirigido a
reducir la HMI con nuevas tecnologías y, por
otro lado, a esquivar su dependencia constan-
te. Técnicas adyuvantes como la braquitera-
pia y los stents farmacoactivos se enmarcan
en la primera alternativa. Sin embargo, la te-
rapia génica y la terapia celular dirigidas a
procesos de angiogénesis parecen querer des-
marcarse de la, al parecer, insuperable HMI.
Conclusiones. Se nos abre una etapa de inno-
vaciones tecnológicas combinadas con un in-
cremento de la demanda y una mejor expe-
riencia endovascular, que dibujan un horizonte
prometedor para la revascularización del sec-
tor FPD. El cirujano vascular deberá estar
atento y activo para consolidar estas esperan-
zas. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S274-84]
Palabras clave. Angiogénesis. Braquiterapia.
Cirugía endovascular. Limitaciones. Sector
femoropopliteodistal. Stents farmacoactivos.
Terapia génica.

dovascular não foge a este cenário terapêuti-
co medíocre. A hiperplasia miointimal (HMI)
relaciona-se com a re-estenose e com a evolu-
ção da própria doença arterial obstrutiva. A
HMI é o principal fenómeno fisiopatológico
responsável pelos fracassos repetidos das
reparações vasculares, principalmente do
sector FPD. Como antigamente, o futuro per-
fila-se, em parte, dirigido a reduzir a HMI
com novas tecnologias e, por outro lado, a
evitar a sua dependência constante. Técnicas
adjuvantes como a braquiterapia e as próte-
ses fármaco-activas enquadram-se na primei-
ra alternativa. Contudo, a terapia génica e a
terapia celular dirigidas a processos de angi-
ogénese parecem querer desmarcar-se da, apa-
rentemente, insuperável HMI. Conclusões.
Apresenta-se-nos uma etapa de inovações tec-
nológicas combinadas com um aumento da
necessidade e uma melhor experiência endo-
vascular, que perfilam um horizonte promete-
dor para a revascularização do sector PFD.
O cirurgião vascular deverá estar atento e
activo para consolidar estas esperanças.
[ANGIOLOGÍA 2003; 55: S274-84]
Palavras chave. Angiogénese. Braquiterapia.
Cirurgia endovascular. Limitações. Próteses
fármaco-activas. Sector fémoro-poplíteu dis-
tal. Terapia génica.
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