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La aterosclerosis es un proceso difuso que afecta a di-
versas localizaciones vasculares y da lugar a las manifes-
taciones clinicas de la cardiopatia isquémica, la arterio-
patia periférica y la enfermedad cerebrovascular. Aunque
con pequefios matices, los factores de riesgo y la etio-
patogenia son comunes a todas ellas, por lo que su tra-
tamiento y su prevencion se basan en el control de los
factores de riesgo y en el uso de antiagregantes, IECA o
ARA-Il y estatinas, junto con otras medidas especificas
de cada enfermedad. Se revisan los efectos beneficiosos
de estos tratamientos, asi como las indicaciones de re-
vascularizacion, bien mediante cirugia, bien mediante an-
gioplastia percuténea con stents, en la enfermedad cere-
brovascular y la enfermedad arterial de las extremidades
inferiores.
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The Management of Patients With Non-
Coronary Arterial Disease (Peripheral Arterial
Disease or Cerebrovascular Disease). Going
Beyond Symptoms

Atherosclerosis is a widespread disease process that
affects a range of different vascular territories and which
gives rise to the clinical manifestations of ischemic heart
disease, peripheral arterial disease and cerebrovascular
disease. Although the details differ slightly, these
conditions all share the samerisk factors and pathogenesis.
Consequently, their prevention and treatment are based
on the control of these common risk factor and involve the
use of antiplatelet agents, angiotensin-converting enzyme
inhibitors or angiotensin-Il receptor antagonists, and
statins combined with other measures particular to each
condition. This article reviews the beneficial effects of these
therapies and discusses indications for revascularization,
whether through surgery or percutaneous angioplasty with
stents, in cerebrovascular disease and peripheral arterial
disease of the lower extremities.

Key words: Atherosclerosis. Cerebrovascular disease.
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Prevention.

INTRODUCCION

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica
que afecta a diferentes territorios vasculares. Con
algunos pequenios matices, los factores de riesgo de
las diversas localizaciones de la enfermedad son
muy similares. Ademas, las medidas de prevencion
son comunes a todas ellas, y la mayor parte del tra-
tamiento farmacologico utilizado, como los inhibi-
dores de la enzima de conversion de angiotensina
(IECA), los antagonistas de los receptores de la an-
giotensina II (ARA-II), los antiagregantes y las es-
tatinas, tiene efectos beneficiosos en las distintas
manifestaciones clinicas topograficas. Aunque es
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frecuente la coexistencia de enfermedad cerebrovas-
cular (ECV), periférica y coronaria', las manifesta-
ciones clinicas y la forma de presentacion dependen
del territorio afectado con mayor severidad. En este
articulo se revisa el manejo terapéutico de los pa-
cientes con enfermedad coronaria que, ademas, pre-
sentan enfermedad cerebrovascular y/o enfermedad
arterial periférica (EAP) (polivasculares).

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Concepto, etiopatogenia y clinica

La ECV, en sentido general, es la afeccion por
cualquier mecanismo de la circulacion arterial de la
porcion del sistema nervioso central localizado
dentro del craneo, es decir, el encéfalo; aunque, en
algunas ocasiones, el foco original de la enfermedad
esta situado en otras localizaciones (corazon, caro-
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ABREVIATURAS

AAS: acido acetilsalicilico.

AIT: accidente isquémico transitorio.

ARA-II: antagonistas de los receptores de angio-
tensina II.

EAP: enfermedad arterial periférica.

ECV: enfermedad cerebrovascular.

HTA: hipertension arterial.

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de
angiotensina.

ITB: indice tobillo-brazo.

NECP-III: National Cholesterol Education Pro-
gram III.

NNT: ntimero de pacientes que es necesario
tratar.

tidas extracraneales, aorta toracica). La causa mas
frecuente de ECV es la aterosclerosis, aunque la
lista de problemas que pueden producir fendmenos
embolicos no relacionados directamente con este
problema es amplia, como se sefiala en la tabla 1.
La manifestacion mas grave de la ECV es el ictus o
accidente cerebrovascular, que se define como el
trastorno de la circulacion cerebral que produce
una alteracion transitoria o definitiva de las fun-
ciones de una o varias partes del encéfalo. Existen
dos tipos de ictus: el isquémico (falta de aporte de
sangre a una regién determinada del parénquima
encefalico) y el hemorragico (salida de sangre del
lecho vascular por rotura de un vaso sanguineo en-
cefalico). Un 80-85% de los ictus son isquémicos y
un 15-20%, hemorragicos. Segiin su evolucién en
las primeras horas, pueden clasificarse en ataques
isquémicos transitorios (AIT) (déficit neurologico
que se recupera en las primeras 24 h de evolucion) e
infartos cerebrales con lesion permanente del pa-
rénquima cerebral. Aunque los AIT pudieran haber
sido vistos como algo benigno debido a la aparente
ausencia de secuelas, en realidad se los debe consi-
derar un signo de alarma ante la posibilidad de que
a corto o medio plazo se presente un ictus mas
grave y definitivo. Casi una cuarta parte de los in-
fartos cerebrales se han precedido de un AIT? En
la actualidad existe una nueva definicién de AIT:
un evento isquémico que ocasiona un déficit neuro-
logico de menos de 1 h de duracion y no se asocia
con una imagen de infarto cerebral en las técnicas
de neuroimagen?.

Desde el punto de vista etiopatogénico, existen
cinco subgrupos de ictus que requieren pautas de
tratamiento distintas: ictus aterotrombotico por
aterosclerosis de grandes arterias, ictus isquémico
cardioembdlico, enfermedad de pequefio vaso o
ictus lacunar, ictus de causa no habitual (vasculitis,
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TABLA 1. Posibles fuentes cardioembdlicas de ictus
cerebral

Mayores  Fibrilacion y aleteo auricular (persistentes o paroxisticos)
Enfermedad del seno (sindrome braditaquicardico)
Valvulopatia reumatica (sobre todo mitral, menos la aértica)
Prétesis valvulares mecanicas o bioldgicas
Mixoma auricular izquierdo
Fibrelastoma papilar
Trombos en cavidades izquierdas
Endocarditis infecciosa (o no infecciosa) izquierda
Miocardiopatia dilatada
Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion < 30%
Infarto de miocardio reciente (menos de 4 semanas)
Infarto de miocardio antiguo con fraccion de eyeccion < 30%
Menores  Foramen oval permeable
Aneurisma del septo interauricular, sobre todo con foramen
oval
Ecocontraste espontaneo en auricula izquierda
Calcificacion severa del anillo mitral
Aneurisma ventricular izquierdo sin trombo en su interior

vasospasmo, diseccion arterial) e ictus criptogénico
o de etiologia no filiada después de un estudio ade-
cuado*.

Tratamiento agudo

El ictus es una emergencia médica que requiere
una intervencioén inmediata, ya que el infarto cere-
bral se establece de forma progresiva, en varias
horas, y es posible reducir el tamafio del infarto,
igual que ocurre en el sindrome coronario agudo, si
se trata al paciente de forma adecuada en esa ven-
tana terapéutica. El tratamiento en la fase aguda
del ictus incluye una serie de medidas generales, el
tratamiento recanalizador con trombolisis (intraar-
terial o intravenosa) y la antiagregacion. También
se estan ensayando nuevos tratamientos, como los
nuevos antiagregantes inhibidores de la glucopro-
teina IIb/IIIa, la lisis mecanica del trombo con dis-
positivos o con ultrasonidos, la hipotermia y la ad-
ministracion de farmacos neuroprotectores, como
la citicolina®. La complejidad del tratamiento del
ictus y la trascendencia que tiene para el futuro del
paciente han hecho que se pongan en marcha uni-
dades multidisciplinarias de ictus, con lo que se ha
demostrado que se reducen de forma significativa la
mortalidad, la morbilidad, los costes y las estancias
hospitalarias®. Una discusiéon en mayor profun-
didad sobre el tratamiento agudo del ictus se escapa
de los objetivos de este articulo, y puede consultarse
en otros trabajos®.

Tratamiento preventivo

La prevencion del ictus se basa en la prevencion
general de la aterosclerosis (actuacion sobre los fac-
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TABLA 2. Riesgo relativo de recurrencia de ictus
en distintas situaciones

de los sintomas

TABLA 3. Estrategias de prevencion de accidentes
cerebrovasculares

Fibrilacion auricular 5-18
Hipertension arterial 3-5
Cardiopatia 2-4
Diabetes mellitus 1,5-3
Tabaquismo 1,5-3
Abuso de alcohol 1-4

tores de riesgo, que son comunes a la prevencioén
cardiovascular, cerebrovascular y arterial perifé-
rica) y en las estrategias particulares segun el tipo
etiopatogénico de ictus ya ocurrido (prevencion se-
cundaria) o las alteraciones vasculares descubiertas
en el examen de un paciente (prevencion primaria).
En la tabla 2 se destacan las afecciones y situaciones
con mayor riesgo de que se produzca ictus recu-
rrente, por lo que su control estricto podria evitar
numerosos problemas’. Hay que sefialar que al-
gunas afecciones de alto riesgo relativo, como la fi-
brilacion auricular, tienen una prevalencia relativa-
mente baja en la poblacion (1-2%), mientras que
otras con riesgo relativo mas bajo, como el taba-
quismo o el abuso de alcohol, tienen prevalencias
mucho mas elevadas, por lo que su impacto en tér-
minos absolutos puede ser mayor, tanto en tasas de
recurrencia como en la importancia de controlarlas.
Probablemente la hipertension arterial (HTA) sea el
mas importante, en cifras absolutas, factor de riesgo
de aparicidén de ictus, ya que su riesgo relativo es
alto (multiplica por 3 a 5 veces el riesgo de recu-
rrencia, contra 5 a 18 en la fibrilacién auricular) y
su prevalencia es también muy elevada (25-50%).
En la tabla 3 se resumen las principales estrategias
de prevencion de ictus.

Modificacion de habitos nocivos y control
de factores de riesgo

La modificacion de los habitos no saludables es
fundamental en la prevencion de la ECV, al igual
que lo es en la enfermedad aterosclerdtica coro-
naria, tanto en prevencion primaria como en pre-
vencion secundaria. La abstencion del tabaco,
evitar el consumo excesivo de alcohol, reducir el
peso, hacer ejercicio fisico regular y realizar una
dieta sana y variada son medidas fundamentales.
La HTA es, como se ha sefialado, el mas impor-
tante factor de riesgo de ictus, y el control adecuado
de la HTA es el factor que mas incide en la reduc-
cion de recurrencias de ictus en los pacientes que ya
han sufrido algun episodio. Aunque la relacion
entre las cifras de presién arterial y el riesgo de ictus
es continua®, el valor minimo que es deseable ob-
tener es 130/80 mmHg, aunque con valores infe-

Modificacion de habitos nocivos (tabaco, alcohol, obesidad/dieta,
sedentarismo)

Control de la hipertension arterial

Control de la hiperlipemia

Control de la diabetes mellitus

Antiagregantes plaquetarios (prevencion del ictus isquémico no
cardioembdlico)

Anticoagulantes (prevencion del ictus isquémico cardioembdlico)

Tratamiento de hemopatias sistémicas causantes de ictus

Cirugia o angioplastia de la estenosis carotidea

riores se logra una mayor reduccion de incidencia
de ictus. Aunque probablemente lo mas importante
sea el control de las cifras tensionales, independien-
temente del farmaco antihipertensivo o la combina-
cion de farmacos utilizados, algunos estudios re-
cientes indican que algunos farmacos, como los
moduladores del sistema renina-angiotensina
(IECA, ARA-II), pueden ser superiores a otros an-
tihipertensivos en la reduccion del ictus, por meca-
nismos distintos del mero control de las cifras ten-
sionales, posiblemente en relacion con sus efectos
endoteliales. El primer estudio que demostré una
mayor reduccion de accidentes cerebrovasculares en
pacientes con elevado riesgo cardiovascular, tanto
en prevencioén primaria como en prevencion secun-
daria, fue el HOPE, con ramipril a la dosis de 10
mg/dia’. En el estudio PROGRESS, con la combi-
nacion de perindopril e indapamida también se de-
mostré una menor incidencia de ictus que con pe-
rindopril solo o placebo, y ello tanto en pacientes
hipertensos como en normotensos'’. Respecto a los
ARA-II, en el estudio LIFE se demostré una menor
incidencia de ictus con el ARA-II losartan que con
el bloqueador beta atenolol'!, y lo mismo sucedid
en el estudio MOSES, con eprosartan frente al an-
tagonista del calcio nitrendipino'?. En el estudio
ONTARGET, que comparé ramipril frente a telmi-
sartan y la combinacién de ambos, los efectos del
telmisartan no fueron inferiores a los del ramipril
en pacientes con alto riesgo cardiovascular!.

Al contrario que la HTA y de lo que ocurre en la
cardiopatia isquémica, la relacion entre hiperli-
pemia y ECV es controvertida, aunque estudios re-
cientes indican que hay relacion entre elevadas con-
centraciones séricas de colesterol y la incidencia de
ictus isquémico, por lo que se recomienda seguir las
normas del NCEP-III, en las que, segtn el riesgo
vascular de los pacientes, se define el umbral de co-
lesterol de las lipoproteinas de baja densidad
(cLDL) a partir del cual es necesario el tratamiento
farmacologico, que se realizara con estatinas. En al-
gunos estudios con estatinas y en metaanalisis de
éstos, realizados en pacientes con enfermedad coro-
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naria, se ha comprobado una reduccion significa-
tiva de la incidencia de ictus respecto a placebo!*!3,
por lo que se recomienda la utilizacion de estatinas
para prevenir el ictus en pacientes con cardiopatia
isquémica concomitante. No parece que su uso au-
mente el riesgo de hemorragia cerebral. Puesto que
se considera que la estenosis carotidea ateromatosa
sintomatica es equivalente a enfermedad coronaria,
el objetivo sera conseguir reducir el cLDL a menos
de 100 mg/dl. En pacientes que no tienen cardio-
patia isquémica, el estudio SPARCL ha demos-
trado que la administracion de atorvastatina a dosis
de 80 mg/dia, en comparacién con placebo, a pa-
cientes con ictus previo reduce la incidencia de ictus
en un 16% (p = 0,03) y la de ictus isquémico en un
23% (p = 0,007), ademas de una reducciéon aln
mayor de eventos coronarios, un 43% (p = 0,003)'.
Parece pues que, aunque el efecto favorable es infe-
rior al obtenido en la cardiopatia isquémica, las es-
tatinas pueden reducir también la incidencia de
ictus tanto en prevencion primaria como en preven-
cién secundaria.

Antiagregantes

Los antiagregantes plaquetarios son los farmacos
mas utilizados para la prevencion secundaria del
ictus, con la excepcion de los casos de etiologia car-
dioembolica (en los que se utilizan los anticoagu-
lantes) y otras situaciones muy poco frecuentes (en-
fermedades hematicas y sistémicas, diseccion
arterial). El acido acetilsalicilico (AAS), a dosis de
100 a 300 mg/dia, es el tratamiento de primera elec-
cion, ya que se ha demostrado que reduce la inci-
dencia de ictus en torno a un 25%, cifras compara-
bles a la reduccion de otros eventos vasculares
obtenida en pacientes con cardiopatia isquémica o
EAP'. Clasicamente se utilizaban dosis mas ele-
vadas de AAS en pacientes con ictus que en pa-
cientes coronarios, pero no se han encontrado dife-
rencias respecto a la eficacia a distintas dosis, y si
un mayor riesgo de hemorragias con dosis mayores.
Con clopidogrel, el estudio CAPRIE demostrd una
reduccion ligeramente superior del riesgo combi-
nado de ictus, infarto de miocardio y muerte vas-
cular respecto al AAS (reduccion del 8,7%), con
menor incidencia de hemorragias digestivas. La re-
duccion de eventos respecto a AAS fue superior en
el subgrupo de pacientes con enfermedad vascular
previa (ictus o infarto de miocardio)'$, por lo que
esta indicado en los pacientes que no toleren o
tengan contraindicaciones para AAS y en aquellos
en alto riesgo vascular®. No parece que la combina-
cion de clopidogrel y AAS reduzca mas la inci-
dencia de ictus, como se vio en los estudios
CHARISMA y MATCH, en los que ademas se ob-
servo mayor tasa de problemas hemorragicos'.
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Anticoagulantes

Como han demostrado los estudios EAFT y
SPAF III, la anticoagulacion con anticoagulantes
orales con INR de 2-3 es el tratamiento de eleccion
en la prevencidon del ictus cardioembolico frente a
aspirina o a una combinacién de una dosis fija del
anticoagulante mas aspirina®. Todavia no se conoce
si en los casos de ictus por foramen oval permeable
el tratamiento debe hacerse con antiagregantes, an-
ticoagulantes o con el cierre percutaneo del foramen.
Las recomendaciones actuales aceptan el uso de an-
ticoagulantes o el cierre percutaneo en casos de reci-
diva con tratamiento antiagregante, pero aun no
estd bien establecido el tratamiento de este pro-
blema. Dados los efectos secundarios y la repercu-
sion en la calidad de vida con la anticoagulacion
oral crénica en pacientes jovenes, probablemente en
este grupo de edad sea mas recomendable el cierre
percutaneco cuando haya recurrencia de ictus,
aunque el problema atin no esta del todo resuelto?'.

Tratamiento de la estenosis carotidea
aterosclerdtica

Las estenosis carotideas pueden tratarse con ci-
rugia (endarterectomia) o con angioplastia percu-
tanea, aunque es mayor la evidencia disponible con
la endarterectomia carotidea. Hay que distinguir
entre la estenosis carotidea sintomatica (es decir, en
pacientes que han sufrido un ictus menor o un AIT)
y la asintomatica. En pacientes con estenosis sinto-
matica, los estudios ECST y NASCET?>? han de-
mostrado la eficacia de la endarterectomia frente al
tratamiento médico en la prevencidn de ictus en pa-
cientes con estenosis carotidea > 70%, y probable-
mente > 60%, que ya han sufrido un ictus o un AIT.
Sin embargo, esos estudios han sido criticados por
el posible sesgo introducido por los centros y los ci-
rujanos participantes, lo que puede poner en cues-
tion la reproducibilidad de sus resultados en otros
centros y por otros cirujanos con menos expe-
riencia. La angioplastia percutanea ha surgido
como una alternativa a la endarterectomia caro-
tidea, con unos resultados similares a los de la ci-
rugia, como se ha visto en el estudio CAVATAS*.
En estudios mas recientes se esta viendo una mejora
progresiva de los resultados y complicaciones de la
angioplastia, probablemente en relacion con el uso
de stents, por lo que es probable que en el futuro se
amplien sus indicaciones.

Mas controvertida es la indicacion de endarterec-
tomia en las estenosis carotideas asintomaticas, es
decir, en los casos sin ictus ni AIT previos. Dos estu-
dios han demostrado la superioridad estadistica de
la endarterectomia frente al tratamiento farmacold-
gico en las estenosis carotideas > 70% asintomadticas,
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TABLA 4. Recomendaciones de la American Heart
Association/American Stroke Association Council
on Stroke sobre la revascularizacién carotidea en
pacientes con ACV debido a enfermedad carotidea
extracraneal

~

. Pacientes con AIT reciente o ACV isquémico en los ultimos 6 meses
y estenosis homolateral severa (70-99%) de la arteria carétida: se
recomienda endarterectomia carotidea realizada por un cirujano cuya
morbimortalidad perioperatoria sea menor del 6% (clase I, grado de
evidencia A)

2. Pacientes similares a los del punto 1, pero con estenosis carotidea del
50-69%. Se recomienda la endarterectomia, dependiendo de factores
del paciente (edad, sexo, comorbilidad, gravedad de los sintomas
iniciales) (clase I, grado de evidencia A)

3. Cuando el grado de estenosis es menor del 50%, la endarterectomia
no estd indicada (clase lll, grado de evidencia A)

4. La angioplastia carotidea con stent no es inferior a la endarterectomia
y puede ser una alternativa en pacientes con estenosis sintomatica
severa (> 70%), con acceso quirdrgico dificil, riesgo quirtrgico
elevado por comorbilidades, estenosis por radiacion o estenosis tras
stent (clase b, grado de evidencia B)

5. Es razonable realizar angioplastia con stent si el médico
intervencionista tiene una tasa de morbimortalidad periprocedimiento
entre el 4 y el 6% (clase lla, grado de evidencia B)

6. En los pacientes con oclusion sintomatica de la carétida, no se

recomienda la practica sistematica de cirugia de bypass carotideo

(clase lIl, grado de evidencia A)

pero el numero de pacientes que es necesario tratar
(NNT) para prevenir un ictus en 2 afios es 85, y ello
asumiendo que la morbimortalidad de los cirujanos
sea reducida, menor del 3%%2%. Hay que tener en
cuenta que en la estenosis carotidea sintomatica el
NNT para evitar un ictus es sélo 7 u 8%

En la tabla 4 se sefialan las recomendaciones de
la AHA/ASA sobre las indicaciones de revasculari-
zacion carotidea?.

Resumen del tratamiento para la prevencion
de ictus

De los diversos estudios comentados, Gorelick?’,
en una cuidadosa revision, ha puesto de manifiesto
que el NNT de ticlopidina frente a una dosis muy
alta de AAS para evitar un ictus en 2 afios es 40, y
el NNT de clopidogrel 75 mg/dia frente a AAS 325
mg/dia para evitar un ictus en 2 afos, 125. Respecto
a la endarterectomia carotidea, el NNT frente a tra-
tamiento médico (sin endarterectomia) en pacientes
con ictus o AIT previo para evitar un ictus en 2
anos es 8 cuando la estenosis carotidea es muy se-
vera (70-99%), 20 cuando la estenosis es de un
50-69%, y 67 para estenosis menores del 50%. En
pacientes asintomaticos, el NNT de la endarterec-
tomia para evitar un ictus en 2 afios es 83 para este-
nosis superiores al 60%.

de los sintomas

El tratamiento con perindopril tiene un NNT
= 23 para evitar un ictus en 5 afios (reduccion
proxima al 1% por afio); la combinacion de perin-
dopril e indapamida, NNT = 14, y el tratamiento
con ramipril, NNT = 67. Los NNT de las estatinas
fueron mas elevados: 83 para la pravastatina para
evitar un ictus en 5 afios (en pacientes con infarto
de miocardio previo) y 29 para la atorvastatina a
dosis de 80 mg/dia en pacientes con ictus isquémico
previo.

ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

Concepto y clinica

La EAP es el conjunto de cuadros clinicos agudos
o cronicos derivados de una enfermedad arterial
obstructiva que produce una disminucién del flujo
sanguineo a las extremidades, preferentemente las
inferiores. Como la ECV, la EAP es fundamental-
mente de origen aterosclerdtico, aunque también
existen otras causas, sobre todo cardioembolicas,
como las sefaladas en la tabla 1. Los factores de
riesgo de la EAP aterosclerotica son los mismos que
los de la cadiopatia isquémica y la ECV. Al con-
trario que en la ECV, en la que la HTA es el prin-
cipal factor de riesgo, en la EAP, al igual que en la
cardiopatia isquémica, la diabetes mellitus y el ta-
baquismo son los mas importantes. En la mayor
parte de los pacientes, la evolucion clinica de la
EAP suele ser muy estable, debido a la circulacion
colateral que se desarrolla y a la adaptaciéon de los
musculos implicados a la situacién de isquemia.
Sélo un 25% de los pacientes con claudicacion in-
termitente evoluciona hacia grados criticos de is-
quemia, y este porcentaje es aun menor si se excluye
a los pacientes diabéticos. El mejor predictor de
progresion de enfermedad es el indice tobillo-brazo
(ITB). La clasificacion clinica de los pacientes con
EAP atendiendo a los sintomas es la clasificacion
de Fontaine (tabla 5).

Tratamiento médico de la EAP

Medidas generales y control de factores
de riesgo

El tratamiento de los pacientes con EAP tiene
dos objetivos: @) mejorar los sintomas y la situa-
cion funcional de la extremidad, y ») prevenir la
aparicion de otros eventos isquémicos de la ateros-
clerosis en otras regiones del organismo. Para ello,
es fundamental conseguir un buen control de los
factores de riesgo (HTA, diabetes mellitus, hiperli-
pemia, tabaquismo), mediante cambios en los ha-
bitos de vida y el tratamiento farmacologico ade-
cuado, al igual que se ha senalado en la ECV. El
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de los sintomas

TABLA 5. Clasificacion clinica de Fontaine para la
enfermedad arterial periférica

Grado | Asintomatica (detectable por un indice
tobillo-brazo < 0,9)

Grado lla Claudicacion intermitente que no limita el modo
de vida del paciente

Grado llb Claudicacion intermitente limitante para
el paciente

Grado lll Dolor y/o0 parestesias en reposo

Grado IV Gangrena establecida y/o lesiones troficas

Grados lll y/o IV Isquemia critica. Amenaza de pérdida

de la extremidad

ejercicio fisico puede mejorar la claudicacion inter-
mitente, como se ha demostrado con programas
planificados y supervisados de ejercicio. Ademas,
estos programas mejoran también otros parame-
tros, como la calidad de vida, los factores de riesgo
y la funcion endotelial®.

Tratamiento farmacoldgico para prevencion
de eventos

Los antiagregantes reducen la incidencia de
eventos cardiovasculares en pacientes con EAP, al
igual que en pacientes con cardiopatia isquémica y
ECV'". El AAS, a dosis de 75-100 mg/dia, deberia
emplearse en todos los pacientes con EAP con el
objetivo de reducir la morbimortalidad cardiovas-
cular. Sin embargo, hay que decir que el AAS no
mejora los sintomas de claudicacion. Clopidogrel
mostrd en el estudio CAPRIE! un efecto mas in-
tenso que el del AAS en la prevencion de eventos
cardiovasculares, con la particularidad de que esta
reduccion fue 3 veces mayor en el subgrupo de pa-
cientes con EAP que en el total de la muestra (el
23,8 frente al 8,7%).

Los IECA también son ttiles en los pacientes con
EAP para reducir la incidencia de eventos cardio-
vasculares. En el estudio HOPE, ya comentado, el
ramipril produjo una reduccién del 25% en la inci-
dencia de eventos cardiovasculares mayores en el
subgrupo de pacientes que tenian EAP a la inclu-
sion en el estudio’. Dado que en el estudio
ONTARGET?®, en pacientes con alto riesgo cardio-
vascular, los resultados de un ARA-II como telmi-
sartan no fueron inferiores a los del IECA ramipril,
probablemente pueda concluirse que ambos grupos
de farmacos tienen efectos similares, aunque se to-
leran mejor los ARA-II. Respecto a las estatinas, en
el estudio HPS¥, los pacientes que mas se benefi-
ciaron del tratamiento con simvastatina, en compa-
racion con placebo, fueron los que tenian EAP (re-
duccion del 24%). Ademas, el beneficio fue el
mismo en los subgrupos de pacientes con cLDL
<100 mg/dl y > 100 mg/dl.
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Tratamiento médico de la claudicacion
y de la isquemia critica

El farmaco habitualmente utilizado en Espana para
el tratamiento de la claudicacion intermitente es la
pentoxifilina, cuyo mecanismo de acciéon se basa en
aumentar la deformidad de los hematies, aunque tam-
bién disminuye la agregacion plaquetaria, los valores
de fibrinogeno y la viscosidad sanguinea. Sin em-
bargo, hay una importante controversia sobre el bene-
ficio real de este farmaco, ya que existen estudios y
metaanalisis con resultados discordantes’'-*. Otro far-
maco utilizado para el tratamiento de la claudicacion,
disponible ya en Espafia, es el cilostazol, un inhibidor
de la fosfodiesterasa que inhibe la agregacion plaque-
taria reduciendo la concentracién de adenosinmono-
fosfato ciclico dentro de las plaquetas. También pa-
rece que las estatinas pueden mejorar la distancia
recorrida por el paciente sin que sufra claudicacion.
Para el tratamiento de la isquemia critica, se utilizan
derivados de prostaglandinas vasodilatadores, como
los prostanoides PGE, y PGI,, por via intravenosa,
aunque no esta claro que estas sustancias reduzcan el
riesgo de amputacion.

Revascularizacion en la enfermedad arterial
periférica

Aunque escapa al objetivo de este articulo y
pueden consultarse excelentes revisiones sobre el
tema*®, hay que decir que la indicacion de revascula-
rizacion, quirtrgica o percutanea (endovascular) de-
pende de los sintomas y el territorio vascular afec-
tado. En los estadios clinicos III o IV, la indicacion
de revascularizacion es clara, debido al riesgo de pér-
dida de la extremidad en esas situaciones avanzadas,
y ello en todos los sectores arteriales afectados (aor-
toiliaco, femoropopliteo o femorotibial). En pa-
cientes con claudicacion intermitente (estadios Ila y
sobre todo IIb), la indicacién de revascularizar o no
depende en gran medida del sector arterial que haya
que reparar ya que, mientras los resultados con ci-
rugia o revascularizacion percutanea con stent en los
segmentos aortoiliaco y femoropopliteo alto son
buenos, con tasas de permeabilidad muy elevadas a
largo plazo, no ocurre lo mismo con el territorio fe-
morotibial y femoropopliteo bajo.

CONCLUSIONES

La aterosclerosis es un proceso difuso, que afecta
a diversas localizaciones vasculares, dando lugar a
las manifestaciones clinicas de la cardiopatia isqué-
mica, la EAP y la ECV. Aunque con pequeiios ma-
tices, los factores de riesgo y la etiopatogenia son
comunes a todas ellas, por lo que su tratamiento y
su prevencion se basan en el control de los factores
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de riesgo y el uso de antiagregantes, IECA o
ARA-II y estatinas, junto con otras medidas especi-
ficas de cada enfermedad. En los casos sintoma-
ticos, la revascularizacion con cirugia o angioplastia
percutanea con stent tiene un papel importante.

Con la informacion que tenemos a dia de hoy, en

pacientes con sindrome coronario agudo que,
ademas, tienen enfermedad arterial periférica o han
tenido un ictus, se deberia intensificar el trata-
miento con antiagregantes.
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