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Introducción

La enfermedad arterial periférica (EAP) manifi esta un proce-
so sistémico y constituye por sí sola un riesgo independiente 
y elevado de eventos y mortalidad cardiovasculares. Se han 
identifi cado algunos importantes factores de riesgo vascular 
(FRV) que infl uyen no sólo en el desarrollo inicial de la EAP, 
sino también en su comportamiento y pronóstico.

Los FRV incluyen la edad, el sexo, la raza, la predisposi-
ción genética, y otros modifi cables como el tabaquismo, la 
diabetes mellitus, la hipertensión arterial, la dislipemia, la 
hipercoagulabilidad, la hiperhomocisteinemia, la insufi cien-
cia renal crónica y la inactividad física. La prevalencia de 
los FRV es muy elevada entre los pacientes claudicantes y 
frecuentemente está infradiagnosticada e infratratada. Es-
tos pacientes precisan de estrategias de profi laxis secunda-
ria similares a los pacientes con cardiopatía isquémica. 
Detallamos algunas medidas que se pueden adoptar, que in-
cluyen una estricta revisión del estilo de vida, con abandono 
del tabaquismo, ejercicio físico regular y dieta equilibrada, 
y un tratamiento farmacológico múltiple (antiagregantes, 
estatinas, hipotensores, hipoglucemiantes).

Además del tratamiento específi co de la claudicación in-
termitente, actuar sobre los FRV del paciente será clave 
para intentar frenar la evolución progresiva inherente a la 
enfermedad y modifi car su pronóstico. El papel del cirujano 
vascular es fundamental, ya que es éste quien puede hacer 
una evaluación completa y dirigir la estrategia y el trata-
miento integral del paciente.

La EAP afecta al 5-15 % de la población adulta en países 
occidentales 1-5. La mayoría de los pacientes sufre una forma 
leve o moderada de la enfermedad, manifestada como clau-

dicación intermitente (CI), que presenta una incidencia 
anual del 2 % en individuos mayores de 65 años 1,2,6,7. Sola-
mente el 2-10 % de los pacientes claudicantes evolucionará 
hacia la pérdida de la extremidad a lo largo de 10 años 8, 
pero la CI manifi esta un proceso sistémico y constituye en sí 
un riesgo independiente y elevado de eventos cardiovascu-
lares (incidencia anual del 5-7 %) y de mortalidad (2-6 % 
anual), 2-3 veces mayor que en individuos de la misma edad 
en la población general, similar a pacientes con historial de 
infarto agudo de miocardio (IAM) o accidente cerebrovascu-
lar isquémico (ACV), incluso aunque no existan signos de 
enfermedad cardíaca o cerebrovascular en la valoración ini-
cial 1-4,6,7,9-15.

La etiología de la aterosclerosis aún no ha sido completa-
mente defi nida, pero se han identifi cado algunos importan-
tes FRV que infl uyen no sólo en el desarrollo inicial de la 
EAP, sino también en su comportamiento y pronóstico. Ade-
más del tratamiento específi co de la CI, que limita la fun-
cionalidad y calidad de vida del paciente, el control de los 
FRV que asocie el paciente será clave para intentar frenar la 
evolución progresiva inherente a esta enfermedad y modifi -
car su pronóstico.

¿Cuáles son los factores de riesgo vascular?

Los FRV que se han asociado de forma independiente al de-
sarrollo de EAP se recogen en la tabla 1 10,16,17. Algunos de 
estos factores son inalterables pero otros son modifi cables, 
por lo tanto, potenciales dianas para la actuación terapéuti-
ca. Todos ellos interaccionan entre sí en la patogénesis y 
evolución de la aterosclerosis.
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—  Raza. La incidencia de EAP en la población de raza negra 
duplica la de la población caucásica, independientemen-
te de los FRV clásicos.

—  Sexo. Los varones presentan una prevalencia de EAP ma-
yor que las mujeres en proporciones que oscilan entre 
1:1 y 3:1, especialmente en individuos más jóvenes y en 
la forma clínica de CI. La incidencia en mujeres va au-
mentando en la medida en la que progresivamente aso-
cian otros FRV, como el tabaquismo 18.

—  Edad. La incidencia y prevalencia de EAP aumentan de 
forma exponencial con la edad de la población, con un 

odds ratio (OR) de 1,9-3/10 años. Así, la prevalencia ron-
da el 2,5 % en el intervalo de edad 50-59 años y asciende 
hasta el 14,5 % en mayores de 70 años.

—  Predisposición genética. La susceptibilidad heredada a 
la EAP es multigénica, con una contribución débil de 
cada gen individual, aunque aún es un campo poco co-
nocido 19.

—  Tabaquismo. Constituye el principal factor de riesgo para 
el desarrollo y la progresión de la EAP. La enfermedad se 
manifi esta 10 años antes en pacientes fumadores que en 
no fumadores. El tabaquismo activo infl uye en la severi-
dad de la EAP, el riesgo aumentado de amputación ma-
yor, de oclusión de procedimientos de revascularización 
y de mortalidad, y potencia el efecto de otros FRV, como 
la hipertensión arterial (HTA) y la diabetes mellitus 
(DM) 1,2,6,7,18,20. Los pacientes claudicantes que siguen fu-
mando se enfrentan a una mortalidad del 40-50 % a los 
5 años 1.

—  Diabetes mellitus. Se ha descrito que cada incremento 
del 1 % en las cifras de HbA1c aumenta el riesgo de EAP 
en un 26 %, independientemente de la coexistencia de 
otros FRV 2,3,7,21,22. La resistencia a la insulina, aún sin cri-
terios analíticos de diabetes, también es en sí un factor 
predisponente para la EAP, aumentando el riesgo en un 
40-50 %. La EAP en los pacientes diabéticos suele ser más 
precoz y agresiva que en los no diabéticos, afecta prefe-
rentemente vasos popliteotibiales o es multisegmentaria. 
Además, se asocia frecuentemente a neuropatía sensitiva 
y menor resistencia a la infección, lo que aumenta el 

riesgo de amputación mayor en 5-10 veces frente a pa-
cientes no diabéticos.

—  Hipertensión arterial. Se asocia a todas las formas de en-
fermedad cardiovascular, incluida la EAP, aunque el im-
pacto en ésta es menor que el ejercido por los 2 factores 
anteriores. Duplica el riesgo de EAP y es el principal fac-
tor de riesgo de la enfermedad cerebrovascular 2. Tam-
bién se asocia a IAM e insufi ciencia cardíaca congestiva. 
Más que como factor causal, la HTA acelera las complica-
ciones de las placas ateromatosas, actuando como un im-
portante factor evolutivo y pronóstico, más aún si se 
combina con otros FRV 18.

—  Dislipemia. Éste es el principal factor de riesgo de la car-
diopatía isquémica. El riesgo de EAP aumenta en un 10 % 
por cada aumento de 10 mg/dl en la concentración total 
de colesterol plasmático. El mayor predictor de riesgo 
cardiovascular es la tasa colesterol total/HDL plasmáti-
ca. Los valores de lipoproteína(a) > 30 mg/dl también son 
un factor de riesgo independiente de EAP. La hipertrigli-
ceridemia parece asociarse a la progresión y las compli-
caciones sistémicas de la aterosclerosis. Por el contrario, 
los valores elevados de HDL y apolipoproteína A1 son pro-
tectores; se calcula que un incremento de 1 mg/dl de 
HDL plasmática se asocia a un descenso del 2-3 % en el 
riesgo de cardiopatía isquémica y del 4-5 % en el riesgo de 
muerte cardiovascular.

—  Marcadores inflamatorios. La proteína C-reactiva es 
un marcador de infl amación sistémica. Valores elevados 
en sangre se han asociado a un riesgo doble de de sa-
rrollar EAP y también enfermedad coronaria y cerebro-
vascular 23.

—  Hiperviscosidad sanguínea y estados de hipercoagulabi-
lidad e hiperfi brinogenemia. Se han descrito hematocri-
tos elevados, hiperviscosidad sanguínea y valores 
incrementados de fi brinógeno plasmático en pacientes 
con EAP, quizás secundarios al consumo de tabaco. Estos 
marcadores también se asocian a peor pronóstico de la 
enfermedad. La hiperfi brinogenemia duplica o cuadru-
plica el riesgo de cardiopatía isquémica o ACV y se ha 
revelado como un factor independiente para el desarro-
llo de EAP.

—  Hiperhomocisteinemia. Se ha identifi cado como un factor 
de riesgo independiente para el desarrollo de ateroscle-
rosis, con mayor impacto en la EAP que en la cardiopatía 
isquémica. La hiperhomocisteinemia puede ser secunda-
ria a defectos genéticos del metabolismo de la homocis-
teína o a défi cits alimentarios de vitamina B6-12 y/o ácido 
fólico.

—  Insuficiencia renal crónica. Se conoce desde hace 
 tiempo la elevada incidencia de EAP en pacientes 
nefró patas, y estudios recientes sugieren una relación 
causal 24.

—  Inactividad física. El ejercicio físico modifi ca las con-
diciones de fl ujo en la aorta y las arterias de las extre-
midades inferiores, reduciendo la estasis y el tiempo 
de permanencia de partículas en contacto con la ínti-
ma, protegiendo zonas vulnerables del desarrollo de 
placas ateromatosas. Además, el sobrepeso se asocia 
a concentraciones más elevadas de colesterol y gluco-
sa plasmáticas, cifras mayores de presión arterial y 
riesgo incrementado de enfermedad cardiovascular 
y muerte 7.

TABLA 1 Factores de riesgo vascular

No modifi cables Raza no caucásica
Sexo masculino
Edad

 Predisposición genética

Modifi cables Tabaquismo
Diabetes mellitus
Hipertensión arterial
Dislipemia
Marcadores infl amatorios elevados
Hiperfi brinogenemia, 
 hipercoagulabilidad
Hiperhomocisteinemia
Insufi ciencia renal crónica

 Inactividad física
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¿Cuál es el control actual de los factores 
de riesgo vascular?

Numerosos estudios ponen de manifi esto que la prevalencia 
de los clásicos factores de riesgo cardiovascular (tabaquis-
mo, HTA, DM e hipercolesterolemia) es muy elevada entre 
los pacientes con EAP, que frecuentemente está infradiag-
nosticada, que su control antes, e incluso en muchas ocasio-
nes después, de su llegada a una unidad de cirugía vascular 
es defi ciente, especialmente comparado con los pacientes 
claudicantes que han presentado anteriormente un episodio 
de cardiopatía isquémica o eventos cerebrovasculares trata-
dos por neurólogos, o especialmente cardiólogos, y que no 
se cumplen las guías de práctica clínica 1-3,6,13,14,25-29. La ta-
bla 2 presenta los datos de prevalencia de FRV y profi laxis 
secundaria implementada en numerosos estudios publicados 
en los últimos 10 años, estudios que suman un total de 
40.130 pacientes. El tabaquismo activo rondaba el 30 %. La 
prevalencia media de DM, HTA y dislipemia era del 34, 65 y 
58 %, respectivamente. Se ofrecieron programas específi cos 
de abandono del tabaco y ejercicio físico programado en 
una minoría de los estudios. Los pacientes diabéticos reci-
bían tratamiento específi co en un 76 % de los casos, aunque 
nosotros encontramos que el 60 % de los diabéticos de nues-
tro estudio tenía un mal control glucémico a pesar de su 
tratamiento hipoglucemiante 30, cifra similar a la del estudio 
de Rehring 3. Solamente el 60 % de los pacientes hipertensos 
de los estudios recibía fármacos hipotensores, y se utiliza-
ban estatinas y antiagregantes en el 41 y 61 % de los pacien-
tes recogidos. Y estos datos provienen de estudios publicados 
por centros que enfocan esta cuestión; es probable que el 
control general de los FRV sea aún peor 28. En el estudio REA-
CH, los varones, especialmente residentes en América y Ja-
pón, o los pacientes con antecedentes coronarios, recibían 
mejor profi laxis secundaria, al contrario que los pacientes 
amputados. Un buen control de los FRV se asoció a una me-
nor incidencia de eventos cardiovasculares al año de segui-
miento 15.

Los factores que infl uyen en la implementación insufi -
ciente de estas medidas de profi laxis secundaria dependen 
tanto del paciente como de los profesionales y del sistema 
sanitario 6,29,31:

—  Factores relacionados con los pacientes. Los pacientes 
deben comprender la importancia del proceso, de la 
profilaxis secundaria y de su mantenimiento durante 
toda su vida. Los pacientes suelen desconocer y subesti-
mar su riesgo cardiovascular y vital 15; el estudio publi-
cado por Cáncer-Pérez en 2003 muestra que solamente 
el 20,8 % de los pacientes claudicantes incluidos en su 
estudio tenía una idea clara sobre su enfermedad 13. De-
ben ser informados e implicarse en su propio control y 
tratamiento. La cumplimentación debe revisarse y esti-
mularse en cada visita médica. Además, la prescripción 
de múltiples fármacos puede disminuir el cumplimiento 
por parte del paciente, especialmente los jóvenes. En 
estos casos, recurrir a preparados que combinen varios 
fármacos en un solo comprimido puede ser una buena 
idea. Una importante comorbilidad del paciente tam-
bién reduce las posibilidades de que se ajuste su trata-
miento a las recomendaciones de las guías de práctica 
clínica. Es clave establecer protocolos de actuación 

concretos en cada centro para facilitar e impulsar la im-
plementación de una medida concreta, en este caso el 
control de cada uno de los FRV, en la práctica clínica 
diaria.

—  Factores relacionados con los facultativos. El estudio 
ATTEST destacaba que los médicos de atención prima-
ria que trataban a enfermos con EAP infravaloraban el 
riesgo cardiovascular inherente a la enfermedad, pero 
sobreestimaban el riesgo de amputación 14. Esto puede 
infl uir para que modifi quen o interrumpan parte de la 
medicación prescrita en el hospital 29. Algunos ciruja-
nos vasculares pueden no ser conscientes de la impor-
tancia de los FRV y su impacto en el pronóstico de los 
claudicantes. Incluso los que lo estén, pueden no co-
nocer los FRV que agrupa el paciente concreto si no 
hace una evaluación completa de éstos en la primera 
o sucesivas valoraciones del enfermo (mediante análi-
sis completos de sangre, toma de presión arterial y 
revisión de las glucemias medidas por el propio pa-
ciente en las semanas previas). O puede que su mane-
jo de la medicación correspondiente sea escaso o que 
los protocolos habituales del centro hayan quedado 
obsoletos. Además, las guías de práctica clínica deben 
ser sencillas de interpretar y poner en práctica para 
que se implanten de manera efectiva en la asistencia 
diaria. Pero el factor más importante es la sobrecarga 
de las consultas externas que imposibilita el abordaje 
completo de los FRV además de los aspectos puramen-
te sintomáticos de la EAP.

—  Factores relacionados con el sistema sanitario. La múlti-
ple comorbilidad de estos pacientes hace que sean tra-
tados por múltiples especialistas (cirujanos vasculares, 
cardiólogos, endocrinólogos, nefrólogos, neurólogos, 
médicos de atención primaria), a menudo con una defi -
ciente coordinación. El cirujano vascular tiene la opor-
tunidad de centralizar y coordinar el tratamiento integral 
de los pacientes claudicantes 6. Además, mejorar la cali-
dad asistencial con este tipo de medidas no recibe habi-
tualmente el apoyo ni los medios necesarios por parte de 
los estamentos directivos de los diferentes centros y de-
pende casi exclusivamente de la buena voluntad del fa-
cultativo a la hora de sobrecargar aún más su actividad 
asistencial.

¿Qué podemos hacer?

Los pacientes con EAP tienen el mismo riesgo de desarrollar 
eventos cardiovasculares (IAM, ACV y mortalidad cardio-
vascular) que los pacientes diagnosticados de cardiopatía 
isquémica, y precisan de estrategias de profi laxis secundaria 
similares 3,22,25. El inicio del tratamiento debe realizarse lo 
antes posible. Sería deseable que comenzara antes de su 
llegada a una unidad de cirugía vascular, para lo que es im-
prescindible concienciar y hacer participar a los médicos de 
atención primaria, ya que el tratamiento deberá ser conso-
lidado y mantenido por éstos a lo largo de la vida del enfer-
mo 1,12,22,27. Esto, desafortunadamente y como hemos visto, 
rara vez ocurre, y los pacientes llegan infratratados y mal 
controlados a la consulta del cirujano vascular. En este caso, 
es este último el encargado de reconducir el manejo inte-
gral del enfermo.
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En la tabla 3 se resumen los objetivos recomendados por la 
AHA (American Heart Association), ACC (American College of 
Cardiology) y NCEP (National Cholesterol Education Program) 
sobre el control de FRV en pacientes con EAP 1-3,7,12,22,26,27,32. 
Obviamente, raza, edad, sexo y predisposición genética son 
imposibles de modifi car. Pero intentaremos actuar sobre los 
demás factores de riesgo modifi cables.

Tabaquismo

Más del 80 % de los pacientes con EAP fuma o ha fumado 22. El 
tabaco es la primera causa evitable de morbimortalidad. La 
educación de la población en el abandono del tabaco es uno 
de los programas de medicina preventiva más importantes 
que se pueden poner en marcha en los países occidentales. El 
abandono del hábito tabáquico reduce la progresión de la EAP 
y el riesgo de nuevos eventos y mortalidad cardiovasculares 
en un 50 % en 5 años (tanto en varones como en mujeres), 
además de alargar la distancia de claudicación 1,2,4,6,7,11,12,27,33. 
Y es el abandono completo el que mejora el pronóstico, no la 
reducción del consumo 22. El objetivo debe ser un completo 
abandono del tabaco por todos los pacientes con EAP, inde-
pendientemente del grado de ésta 32.

El tabaquismo es una enfermedad adictiva crónica con 
frecuentes recaídas a lo largo de su evolución. La depen-
dencia del tabaco se media por la adicción a la nicotina, 
que estimula la liberación de neurotransmisores (dopamina, 
noradrenalina, serotonina) que producen sensación de pla-
cer y estimulación. Con el consumo prolongado de nicotina, 
se desarrolla tolerancia, y la presencia de nicotina en el 
cerebro se termina haciendo necesaria para un funciona-
miento normal. Al dejar de fumar, se produce un síndrome 
de abstinencia secundario al défi cit de neurotransmisores 
cerebrales y caracterizado por síntomas ansiosos o depresi-
vos, disforia, o aumento del apetito. Pero la adicción al ta-
baco no es sólo química, sino también psicológica y social 20. 
Aunque los pacientes motivados alcanzan unos porcentajes 
elevados de abandono del tabaquismo en las primeras eta-
pas (hasta el 60 % en los primeros 6 meses), las recaídas an-
tes del año son muy habituales, con unas cifras de abandono 
efectivo del tabaco menores del 5 %/año 33.

El abandono del tabaquismo requiere motivación y parti-
cipación activa del paciente. Las guías de práctica clínica 
inciden en la necesidad de ofrecer tratamiento específi co a 
todo paciente que exprese una intención seria de abandonar 
el tabaco 20. En la consulta podemos ofrecer un abordaje psi-
cológico y farmacológico. El llamado consejo médico estruc-
turado, que consiste en preguntar, registrar, aconsejar, 
ayudar y seguir al paciente (5 “A”: ask, advice, assess, as-

sist, arrange), consigue que al menos un 5 % de los pacientes 
abandone el hábito, lo que supone 500.000 fumadores/año 
en España. El coste-efectividad de esta medida es óptimo, 
30 veces más efectivo que tratar una HTA y 100 veces más 
que tratar una hipercolesterolemia 20. En nuestra propia ex-
periencia, solamente con concienciación del paciente y 
apoyo en consultas semestrales o anuales, conseguimos re-
ducir la prevalencia de tabaquismo activo entre nuestros 
claudicantes en un 15 % en los 2 primeros años de segui-
miento 30. La terapia farmacológica pretende aliviar la de-
pendencia física del tabaco durante el proceso de 
deshabituación. Las opciones medicamentosas se resumen 
en la tabla 4 1,5-7,20,22,34. Las tasas de abandono efectivo y sos-

tenido del hábito mejoran con estos tratamientos farmaco-
lógicos; al año las tasas de éxito son del 0,1 % de los 
pacientes que intentan dejar de fumar por su cuenta, del 
1 % de los que son apoyados y seguidos de cerca por su médi-
co, del 16 % de los que reciben terapia sustitutiva con nico-
tina, del 25 % de los que reciben bupropion y del 30 % para la 
vareniclina 1,34. Aunque estas cifras brutas de abandono del 
tabaco pueden resultar decepcionantes, cualquier éxito 
moderado de las medidas adoptadas tiene un impacto muy 
importante en el pronóstico de los pacientes 33. Un alto nivel 
de motivación, mayor edad, bajo nivel de dependencia, alto 
nivel socioeconómico, menor tiempo con fumadores y ma-
yor autoconfianza serán valiosos predictores de cesación 
tabáquica 20.

Medidas recomendables 32:

—  Preguntar en cada visita por el consumo de tabaco.
—  Recomendar en cada visita su abandono, si continúa.
—  Valorar el deseo del paciente de abandonar el tabaquis-

mo.
—  Elaborar un plan para su abandono.
—  Introducir terapia conductual y/o medicación específi ca 

y seguimiento por una unidad especializada en abandono 
del tabaquismo.

Diabetes mellitus

Se debe extremar el control glucémico, con el objetivo de 
mantener los valores plasmáticos de HbA1c < 7 %, preferi-
blemente cerca del 6 % 2,3,22,34,35. Un control estricto reducirá 
la microangiopatía y sus complicaciones, y tendrá su impac-
to en la morbimortalidad cardiovascular a medio y largo pla-
zo 2,4,6. En el estudio UKPDS, una reducción de HbA1c del 0,9 % 
se asoció a una disminución del 10 % en la mortalidad global 
y del 16 % en la incidencia de IAM en pacientes diabéticos 5.

TABLA 3 Objetivos en el control de los factores de riesgo 
vascular modifi cables en pacientes con enfermedad arterial 
periférica (AHA, ACC, NCEP)

Factores de riesgo vascular

Tabaquismo No fumar

HTA Mantener PA < 140/90 mmHg
Mantener PA < 130/80 mmHg 
 en pacientes de alto riesgo

DM Mantener Hb A 1C < 7 %

Dislipemia Mantener CT < 200 mg/dl 
 y LDL < 100 mg/dl
Pautas de estatina en el 100 % de los 
 pacientes (salvo contraindicación 
 o efectos secundarios)

Inactividad física Realizar un programa de ejercicio 
 aeróbico regular y supervisado

 Control de peso (IMC < 25)

CT: colesterol total; DM: diabetes mellitus; HTA: hipertensión 
arterial; IMC: índice de masa corporal; LDL: lipoproteínas 
de baja densidad; PA: presión arterial.
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Son importantes la restricción calórica, el control de peso 
(conseguir y mantener un índice de masa corporal < 25), el 
ejercicio físico regular y el cuidado diario y estricto de los 
pies. El ajuste de la dieta más apropiada y de la medicación 
específi ca escapa del espectro de acción del cirujano vascu-
lar, ya que estos pacientes requerirán un seguimiento clínico 

y analítico más estrecho hasta conseguir el adecuado y man-
tenido control glucémico, pero el cirujano podrá detectar 
un control defi ciente, cuando lo haya, y alertar a los espe-
cialistas correspondientes, con mayor interacción entre las 
unidades de cirugía vascular, endocrinología y atención pri-
maria.

TABLA 4 Opciones de tratamiento farmacológico para el abandono del tabaquismo 20,22

TSN Bupropion Vareniclina

 Parches Chicles/caramelos   

Duración del 
 tratamiento

6-12 semanas Hasta 12 semanas 7-12 semanas 12 semanas

Dosifi cación 15 mg/día durante 
 8 semanas
Alternativa: 21 mg/día 
  durante 4 semanas, 

14 mg/día durante 
2 semanas y 7 mg/día 
durante 2 semanas

2-4 mg/chicle
1-2 mg/caramelo
Utilizar 1 chicle 
  cada 1-2 h 

(10-15 chicles/día)

Días 1.º-3.º: 
 150 mg/día
Días 4.º-fi nal: 
 150 mg/12 h

Días 1.º-3.º: 0,5 mg/día
Días 4.º-7.º: 0,5 mg/12 h
Días 8.º-fi nal: 1 mg/12 h

Detalles Se puede mantener 
  mientras el paciente 

considere necesario

Durante la 1.ª-2.ª 
  semana puede 

continuar fumando. 
Se puede mantener 
durante 6 meses. 
Se puede combinar 
con TSN

Durante la 1.ª semana 
  se puede fumar. 

Se puede mantener 
durante 6 meses

Ventajas Fácil de utilizar El paciente ajusta 
  la dosis al ansia 

de fumar. Mantiene 
la boca ocupada 
(control de ganancia 
de peso)

Fácil de utilizar
Reduce el ansia 
 de fumar

Reduce el ansia de fumar 
  y la sensación 

placentera que produce. 
No interacciones 
medicamentosas

Efectos 
 secundarios

Eccema, insomnio Evitar bebidas ácidas 
  durante el uso 

del chicle

Insomnio, sequedad 
 de boca, cefalea

Náuseas, pesadillas, 
  cambios de ánimo 

y comportamiento

Precauciones Contraindicado si psoriasis 
   o eccema severo, angina 

inestable, ACV reciente 
o arritmia severa

Prótesis dentales. 
  Contraindicado 

si angina inestable, 
ACV reciente o 
arritmia severa

Contraindicado 
  si trastornos 

convulsivos, 
trastornos de 
la alimentación, 
abuso de alcohol. 
Interacciones con 
insulina, ADO, IMAO

Reducir la dosis 
  si aclaración 

renal < 30 ml/min.
Contraindicaciones: 
 embarazo, lactancia

Disponibilidad Sin receta médica Sin receta médica Bajo prescripción Bajo prescripción

Coste 89,9 €/mes 32 €/24 piezas 140 €/7 semanas 289 €/mes

Nombres 
 comerciales

Nicopatch®, Nicorette®, 
 Nicotinell®, Niquitin®

Nicotinell®, Niquitin® Wellbutrin®, Zyban® Champix®

Tasa de éxito 
  a 1 año 

(comparado 
con placebo)

10-30 % (OR, 1,81) 6-30 % (OR, 1,66) 10-25 % (OR, 2,71) 15-30 % (OR, 3)

ACV: accidente cerebrovascular; ADO: antidiabéticos orales; IMAO: inhibidores de la monoaminooxidasa; OR: odds ratio; TSN: 
tratamiento sustitutivo con nicotina.
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Medidas recomendables 32:

—  Ajustar dieta y antidiabéticos orales/insulina para conse-
guir HbA1c < 7 %.

—  Mantener hábitos de vida saludables, con dieta ajustada 
y actividad física regular.

—  Control de otros FRV.
—  Coordinar el control glucémico con el MAP y/o endocrinó-

logo.

Hipertensión arterial

El objetivo en los pacientes con EAP es mantener cifras de 
presión arterial < 140/90 mmHg, o < 130/80 mmHg si coexis-
ten DM y/o IRC y/o el paciente ha sufrido algún episodio de 
insufi ciencia cardíaca congestiva 3,12,22,34. Es frecuente que los 
pacientes precisen de una combinación de varios fármacos 
para mantener un correcto control de su presión arterial. Los 
fármacos hipotensores más recomendados en pacientes is-
quémicos son los IECA y los ARA-II, seguidos de los antagonis-
tas del calcio, los diuréticos y los bloqueadores beta 5,22. Los 
IECA mejoran los síntomas en claudicantes y reducen la mor-
talidad y los eventos cardiovasculares mayores en hasta un 
22 % a los 5 años (estudio HOPE) (tabla 5) 1-3,6,7,12,22,34,36. Por 
esto, se podría considerar indicada la prescripción de un IECA 
a bajas dosis incluso en claudicantes normotensos 2,7,34.

Los pacientes de alto riesgo cardiovascular, entre los que 
se encuentran los claudicantes, también se benefi cian del 
control de la frecuencia cardíaca, entre 65 y 70 latidos/min, 
para lo que los bloqueadores beta (p. ej., atenolol 
25 mg/día) han demostrado benefi cio 6,22. Se contraindican 
ante bradicardia sinusal, bloqueo auriculoventricular, bron-
cospasmos, asma bronquial o insufi ciencia cardíaca conges-
tiva, pero no por CI isquémica 22.

El control de las cifras de presión arterial, al igual que con 
la glucemia, exigirá un seguimiento más estrecho de los pa-
cientes que, dada la infraestructura sanitaria actual, no 
puede realizar el cirujano vascular y que corresponde a los 
médicos de familia, que deben estar implicados en el trata-
miento integral de estos pacientes.

Medidas recomendables 32:

—  Iniciar o mantener hábitos de vida saludables: control 
de peso corporal, actividad física regular, consumo mo-
derado de alcohol, reducción del consumo de sal, 

aumento en el consumo de fruta, verdura y lácteos des-
natados.
—  Introducir o mantener fármacos hipotensores para 
mantener la PA < 140/90 (o < 130/80 en pacientes diabé-
ticos o nefrópatas), empezando con IECA/ARA-II y/o blo-
quedores beta.

Dislipemia

El tratamiento de la hipercolesterolemia reduce la inciden-
cia y retrasa la progresión de la EAP. En un reciente metaa-
nálisis se asoció un descenso de 38,6 mg/dl (1 mmol/l) de 
LDL plasmáticas, con una reducción del 20 % de eventos car-
diovasculares mayores. Asimismo, un aumento del 1 % de las 
cifras de HDL reduce en un 3 % el riesgo de enfermedad co-
ronaria 37. Los valores plasmáticos en pacientes con EAP de-
ben ser: colesterol total < 200 mg/dl; LDL < 100 mg/dl o 
colesterol no-HDL < 130 mg/dl; HDL > 45 mg/dl, y triglicéri-
dos < 200 mg/dl. En pacientes de alto riesgo con afectación 
vascular a varios niveles (periférico, coronario y/o cere-
bral), diabéticos, pacientes con síndrome metabólico o co-
existencia de otros FRV mal controlados, especialmente el 
consumo continuado de tabaco, los objetivos deben ser aún 
más estrictos: LDL < 70 mg/dl, colesterol no-HDL < 100 mg/dl, 
triglicéridos < 150 mg/dl 2,4,22,27,34. El ajuste dietético debe 
ser la primera medida a tomar, pero rara vez es sufi ciente. 
Las estatinas han demostrado no sólo controlar las cifras 
séricas de colesterol, sino, mediante otros efectos pleiotró-
picos, estabilizar la placa de ateroma y reducir signifi cativa-
mente la incidencia de eventos cardiovasculares (IAM, ACV, 
muerte vascular) y la progresión de EAP, siendo recomenda-
das en la actualidad en todos los pacientes vasculares de 
forma sistemática, independientemente de sus valores ba-
sales de colesterol (tabla 5) 3,6,22,38-40. También se ha publica-
do que mejoran los síntomas de CI, aumentando la distancia 
de deambulación sin dolor, y la permeabilidad de los injer-
tos infrainguinales 1-3,7,12,22,26,36. Existen diferentes tipos de 
estatinas, con diferentes potencias de acción y dosifi cación 
(tabla 6). La fi gura 1 muestra las correspondencias de dosis 
de las diferentes estatinas para conseguir un efecto hipoco-
lesterolemiante similar 41. Suelen ser bien toleradas, con es-
casa incidencia de efectos secundarios y buen cumplimiento 
terapéutico 22. La ezetimiba puede conseguir una reducción 
adicional de los valores de colesterol total y LDL cuando se 
combina con estatinas o puede sustituir a éstas cuando no 

TABLA 5 Impacto de diferentes tratamientos farmacológicos en la morbimortalidad cardiovascular de pacientes 
con enfermedad arterial periférica 2

Fármaco Ensayo clínico Objetivo primario OR (IC del 95 %) RAR (%) NNT

Aspirina ATC Muerte, IAM no fatal y ACV 0,78 (0,5-1,1) 2,1 48
Ticlopidina STIMS IAM fatal y no fatal, ACV y AIT 0,66 (0,45-0,96) 3,3 30
Ticlopidina EMATAP Muerte súbita, IAM o ACV fatal y no fatal, 

 intervención cardiovascular
0,26 (0,1-0,67) 4,8 21

Clopidogrel CAPRIE* IAM, ACV y muerte vascular 0,24 (0,09-0,36) 1,9 53
Ramipril HOPE IAM, ACV y muerte cardiovascular 0,73 (0,61-0,86) 6 17
Estatinas Revisión Cochrane Muerte 0,21 (0,03-1,17) 2,2 45

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; IAM: infarto agudo de miocardio; IC: intervalo de confi anza; 
NNT: número necesario a tratar; OR: odds ratio; RAR: reducción absoluta de riesgo.
*Clopidogrel comparado con aspirina.
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sean bien toleradas. No existen protocolos concretos acep-
tados de forma generalizada para pacientes claudicantes. 
La elección de una u otra estatina y dosis puede depender 
de las concentraciones lipídicas del paciente, la potencia 
del fármaco, su disponibilidad, seguridad, metabolismo y 
coste. Los cardiólogos utilizan de forma bastante generali-
zada las dosis intensivas de estatinas en sus pacientes con 
cardiopatía isquémica (atorvastatina 80 mg/día, rosuvasta-
tina 20 mg/día), ya que se ha constatado que un drástico 
descenso en los valores plasmáticos de colesterol puede ha-
cer regresar las placas de ateroma 17. Aunque esta estrategia 
aún es poco utilizada en las unidades de cirugía vascular, 

una cohorte prospectiva publicada recientemente mues-
tra una reducción de la mortalidad cardíaca y global du-
rante un seguimiento medio de 6 años en pacientes con EAP 
tratados con terapia intensiva y con el objetivo de mante-
ner cifras de LDL < 70 mg/dl 40.
Medidas recomendables 32:

—  Iniciar o mantener una dieta hipograsa.
—  Control del peso corporal y realizar ejercicio físico regu-

larmente.
—  Introducir o ajustar medicación hipolipemiante para 

mantener CL < 200 mg/dl, LDL < 100 mg/dl (< 70 mg/dl si 
alto riesgo) y HDL > 45 mg/dl.

—  Se recomiendan las estatinas en todos los pacientes con 
EAP, incluso con niveles lipídicos basales dentro de nive-
les normales (en estos casos pueden ser sufi cientes dosis 
bajas diarias).

—  En caso de triglicéridos elevados, añadir fi bratos o niacina.

Hipercoagulabilidad

Los anticoagulantes orales no están recomendados de forma 
generalizada en pacientes con EAP, por no haber demostrado 
efi cacia en la reducción de eventos cardiovasculares en el se-
guimiento (salvo ante la coexistencia de otros procesos conco-
mitantes que indiquen per se la anticoagulación sistémica). En 
pacientes con coronariopatía sí parece que la anticoagulación 
disminuye el riesgo de IAM y muerte, pero a costa de una inci-
dencia no desdeñable de episodios hemorrágicos 34.

La antiagregación está indicada en todo individuo afecta-
do de EAP, salvo contraindicación expresa, para reducir la 
incidencia de eventos y mortalidad cardiovasculares 4,34. En 
el metaanálisis Antithrombotic Trialists’ Collaboration el uso 
de antiagregantes se asoció a una reducción signifi cativa del 
23 % del riesgo de presentar nuevos eventos aterotrombóti-
cos en el subgrupo de pacientes con EAP 42. La aspirina fue el 
principal antiagregante utilizado en los estudios incluidos 

TABLA 6 Características de los diferentes tipos de estatinas comercializadas

Tipo Rosuvastatina Atorvastatina Simvastatina Pravastatina Fluvastatina Lovastatina

Dosis (mg/día) 5, 10, 20 10, 20, 40, 80 10, 20, 40, 80 10, 20, 40 20, 40, 80 20, 40
Modifi cación CT (%) —33-40 —27-39 —20-33 —15-22 —17-25 —16-29
Modifi cación LDL (%) —46-55 —37-51 —28-46 —20-30 —22-35 —24-40
Modifi cación HDL (%) —2 —4 —2 —3 —4 —3
Modifi cación TG (%) —20-26 —20-28 —12-18 —8-13 —17-25 —10-19
Nombre comercial Crestor® Cardyl®, 

Lipitor®, 
Prevencor®, 
Zarator®, 
genérico

Colemin®, 
Lipociden®,
Pantok®, 
Zocor®, 
genérico

Britacol®, 
Lipemol®, 
Liplat®, 
Prareduct®, 
genérico

Lescol®, 
Lymetel®, 
Digaril®, 
Vaditon®, 
genérico

Liposcler®, 
Mevacor®, 
Nergadan®, 
Taucor®, 
genérico

Coste 18,9-38,9 €/mes 24-54 €/mes 2,2-17,6 €/mes 7,4-29,8 €/mes 10,6-34,8 €/mes 4,7-9,4 €/mes
Contraindicaciones Insufi ciencia hepática/cirrosis, miopatía, alcoholismo, embarazao, lactancia, alergia
Interacciones 
 medicamentosas

Antifúngicos tipo azol, macrólidos, ciclosporina, inhibidores de la proteasa del VIH, niacina, 
gemfi brozilo, digoxina, nifedipino, nefazodona, warfarina, fenitoína, anticonceptivos orales

Efectos secundarios Toxicidad hepática, rabdomiólisis, intolerancia gastrointestinal, cefalea, artralgia

CT: colesterol total; HDL: lipoproteínas de alta densidad; LDL: lipoproteínas de bajha densidad; VIH: virus de la inmunodefi ciencia 
humana.

Variación del cLDL con respecto al valor basal (%)
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* p < 0,002 frente a atorvastatina 10 mg; simvastatina 10, 20, 40 mg; 
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Figura 1 Efecto de diferentes estatinas y sus dosis sobre las 
concentraciones de LDL 41. cLDL: colesterol unido a lipoproteí-
nas de baja densidad.
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en dicho metaanálisis y constituye el fármaco de primera 
elección. El clopidogrel es un antiagregante del grupo de la 
tienopiridinas, que ha demostrado su utilidad en diversos 
ensayos clínicos. En el estudio CAPRIE 43, en el que se aleato-
rizaron 19.185 pacientes con historia de afectación atero-
trombótica para recibir tratamiento con aspirina o 
clopidogrel, éste demostró una reducción del riesgo relativo 
de presentar un nuevo evento aterotrombótico del 8,7 % so-
bre el grupo tratado con aspirina. En el análisis por subgru-
pos se observó que los pacientes con EAP fueron los que 
presentaron un mayor benefi cio, con una reducción del ries-
go del 23,8 %, 3 veces mayor que para los pacientes con en-
fermedad cerebrovascular y 7 veces mayor que para aquellos 
con cardiopatía isquémica (tabla 5).

El trifl usal en un antiagregante de síntesis española que 
ha demostrado amplia efi cacia en estudios de cardiología y 
neurología. Se utiliza en pacientes con EAP basándose en la 
extrapolación de dichos datos, si bien carecemos de estu-
dios específi cos para esta población.

Las guías de práctica clínica actuales recomiendan la as-
pirina en dosis de 75-325 mg diarios como tratamiento de 
elección en la profi laxis secundaria de eventos cardiovascu-
lares y el clopidogrel como alternativa 34.

Hiperhomocisteinemia

La suplementación de ácido fólico y vitamina B12 en los pa-
cientes con EAP e hiperhomocisteinemia ha demostrado re-
ducir los valores plasmáticos de homocisteína pero no 
prevenir eventos cardiovasculares 2,44, por lo que no está re-
comendada en los consensos publicados para el manejo de 
pacientes con EAP 34.

Inactividad física

El ejercicio físico regular mejora la capacidad funcional de 
los enfermos, tanto su distancia de deambulación sin dolor 
como su distancia máxima de deambulación, y se asocia a 
menor mortalidad cardiovascular 2,6,7,12. Los programas de 
ejercicio reglados parece que ofrecen mejores resultados 
que los no supervisados 45. Los enfermos con EAP deben 
adoptar un estilo de vida globalmente saludable, que inclu-
ye una dieta equilibrada y un control del peso, además del 
ejercicio físico regular. La pérdida de peso reduce los valo-
res de LDL hasta un 40 %, los de triglicéridos hasta un 22 % y 
aumenta los de HDL hasta un 9 % 22.

Medidas recomendables 32:

—  Valorar el nivel basal de actividad y forma física.
—  Estimular la actividad física aeróbica moderada diaria 

(mínimo 5 días/semana) como marcha vigorosa durante 
30-60 min).

—  Estimular el entrenamiento de resistencia 2 días/semana.
—  Iniciar programas físicos supervisados en pacientes de 

alto riesgo, como IAM reciente o insufi ciencia cardíaca 
congestiva.

—  Medir el índice de masa corporal (IMC) y la circunferencia 
abdominal en cada revisión médica y estimular el mante-
nimiento o recuperación de IMC 18,5-24,9 kg/m 2 a través 
de hábitos de vida saludables, dieta ajustada y actividad 
física regular. Los objetivos en reducción de peso deben 
establecerse de 10 en 10 % del peso corporal.

Conclusiones

La EAP es una manifestación clínica de un proceso sistémico 
y constituye en sí un factor de riesgo independiente de 
 mortalidad. La prevalencia de FRV es muy elevada entre los 
pacientes claudicantes y frecuentemente está infradiagnos-
ticada e infratratada. Es fundamental la identifi cación pre-
coz de los pacientes para instaurar un estricto control de 
sus factores de riesgo y un tratamiento farmacológico inte-
gral. El objetivo incluye no sólo evitar la progresión del cua-
dro isquémico y la pérdida de la extremidad, sino también 
mejorar su pronóstico vital y reducir el riesgo de eventos 
coronarios y cerebrovasculares.

El papel del cirujano vascular en este escenario es funda-
mental. Es éste el que puede hacer una evaluación comple-
ta del paciente y sus FRV en la primera valoración del 
enfermo y dirigir la estrategia a seguir, ajustando las pautas 
en cada revisión a lo largo de su vida. Una combinación de 
un estricto cambio en el estilo de vida, con abandono del 
tabaquismo, control del peso y ejercicio físico regular, y tra-
tamiento farmacológico múltiple, además de revasculariza-
ción en ciertos casos, pueden mejorar de forma importante 
la calidad de vida, la funcionalidad y la esperanza de vida 
de estos pacientes.

Para mejorar de forma generalizada la profi laxis secunda-
ria de estos pacientes se requieren: la concienciación de la 
comunidad de cirujanos vasculares, a través de comunica-
ciones y publicaciones que incidan en la importancia del 
asunto; el acceso a fuentes de información fi able sobre el 
problema, tanto registros retrospectivos como resultados 
prospectivos de medidas de profi laxis secundaria implemen-
tadas en ciertas áreas; el establecimiento de protocolos 
concretos, basados en las guías de práctica clínica ya dispo-
nibles, en cada unidad; la creación de consultas especializa-
das en estilo de vida que aborden los diferentes FRV en 
conjunto, con enfermería especializada que descargue la 
labor asistencial del colectivo médico, y una estructuración 
diferente del tiempo de consulta de los servicios de angiolo-
gía y cirugía vascular.
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