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La Sociedad Europea de Cardiología (ESC) ha escrito por primera 

vez una guía sobre el diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad 

arterial periférica (EAP)1,2 que excluye la enfermedad de la aorta. El 

presente editorial comenta dicha guía, según criterios recientemente 

establecidos por la Sociedad Española de Cardiología (SEC)3.

La aterosclerosis es un proceso patológico que afecta a todo el sis-

tema vascular, aunque se manifieste de forma predominante en un 

órgano concreto. Los factores de riesgo son comunes y las medidas de 

prevención primaria y secundaria son útiles en los diversos territorios 

vasculares. Esto obliga no solamente a diagnosticar y tratar la enfer-

medad índice, sino también explorar el resto del sistema vascular. 

Esta es, pues, una guía importante para los cardiólogos, ya que incide 

en la necesidad de entender y estudiar a los pacientes coronarios con 

una mirada integral, que vaya más allá de la enfermedad cardiaca.

METODOLOGÍA

Para comentar específicamente los diversos territorios vasculares, 

se ha invitado a participar a profesionales de las sociedades científicas 

españolas de Nefrología, Neurología, Radiología (Angiorradiología y 

Neurorradiología) y Cirugía Vascular. Por parte de la SEC, han partici-

pado las Secciones de Cardiología Clínica y Hemodinámica y Cardiolo-

gía Intervencionista. Este documento está escrito con las contribucio-

nes recibidas de todos ellos, y el contenido final ha sido aprobado por 

todos los participantes. Se pidió que los comentarios se centrarán en 

cinco aspectos: a) oportunidad de la guía; b) metodología; c) aspectos 

positivos; d) aspectos discutibles, y e) aspectos no comentados. Este 

esquema se ha aplicado a cada territorio vascular analizado.

ASPECTOS GENERALES

Epidemiología

Aspectos discutibles

Únicamente se ofrecen datos de prevalencia de Suecia y Alemania. 

Sin embargo, los estudios de prevalencia realizados en España ofrecen 

unas cifras inferiores a las publicadas en las guías. Así, en estudios 

efectuados en nuestro medio con la utilización del índice tobillo-

brazo (ITB), se ha detectado una prevalencia de EAP en extremidades 

inferiores (definida como ITB ≤ 0,9) que varía entre el 4,5 y el 8%4-6. 

Esta se incrementa hasta un 27,7% en pacientes con síndrome meta-

bólico7, a un 40,5% en pacientes que han sufrido un accidente vascu-

lar8 y hasta un 39,8% en pacientes estudiados durante la fase aguda de 

un síndrome coronario agudo9. Asimismo, en nuestro país, en pacien-

tes sin enfermedad cardiovascular previa de entre 35 y 84 años segui-

dos durante 10 años, se documentó una incidencia general de EAP en 

extremidades inferiores del 1,9%10. 

La guía ofrece muy pocos datos respecto al valor pronóstico. Úni-

camente se comenta que la presencia de enfermedad en un territorio 

incrementa el riesgo de enfermedad sintomática o asintomática en 

otro. Se ha observado que la presencia de EAP en extremidades infe-

riores es un importante factor de riesgo tanto de mortalidad como de 

aparición de diversas complicaciones cardiovasculares11. Estudios 

españoles realizados en diabéticos y en pacientes con síndromes 

coronarios agudos también indican que la EAP en extremidades infe-

riores es un predictor de mortalidad y eventos cardiovasculares12-14.

Factores de riesgo

Aspectos positivos 

La guía describe adecuadamente los principales factores de riesgo 

asociados a la aparición de EAP. Se trata de un buen resumen y una 

Historia del artículo:
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puesta al día de los principales factores de riesgo: tabaco, diabetes, 

hipertensión arterial, hipercolesterolemia y otros. 

Aproximación diagnóstica

Aspectos discutibles

En general, las diversas técnicas diagnósticas se tratan de forma 

muy superficial, y hay que dirigirse a otro apartado para encontrar más 

información. Para la tomografía computarizada (TC) y la resonancia 

magnética (RM), la información se ofrece en un apéndice adicional.

Tratamiento, normas generales

Aspectos discutibles

Las recomendaciones acerca del control de la hipertensión arterial 

se basan en la guía de la ESC de hipertensión arterial. Respecto a la 

hipercolesterolemia, las recomendaciones que se indican del trata-

miento con estatinas (IA) coinciden exactamente con las publicadas 

este año en la guía de dislipemia de la ESC. En las guías americanas de 

EAP, recientemente publicadas15, la recomendación para el cese del 

tabaquismo tiene indicación IA en lugar de IB como aparece en las 

guías europeas.

Respecto al tratamiento antiagregante, las guías americanas tam-

bién incluyen recomendaciones más detalladas. El tratamiento anti-

agregante se indica con grado de evidencia IA, en lugar del IC de las 

guías europeas. Su objetivo es reducir el riesgo de infarto, accidente 

cerebrovascular o muerte de causa vascular, aunque únicamente en 

pacientes con EAP de extremidades inferiores sintomática. Tanto la 

aspirina como el clopidogrel tienen recomendación IB con esta misma 

indicación, y el clopidogrel es la alternativa a la aspirina. En pacientes 

con EAP asintomáticos (ITB ≤ 0,9), la indicación de tratamiento anti-

agregante tiene recomendación de grado IIa, con evidencia C. Las 

guías europeas no realizan esta distinción entre pacientes sintomáti-

cos y asintomáticos, lo cual tiene gran relevancia, dado que la mayoría 

de los pacientes con EAP están asintomáticos. 

Otras indicaciones de nivel IIb en las guías americanas son el trata-

miento antiagregante en pacientes asintomáticos con ITB limítrofe 

(0,91-0,99) o la combinación de aspirina y clopidogrel para pacientes 

con EAP sintomáticos. Otra discrepancia con las guías americanas 

aparece en el nivel de evidencia de los bloqueadores beta. Ambas 

guías afirman que el tratamiento es seguro en pacientes con EAP, pero 

esta afirmación tiene un grado de recomendación IA en las guías ame-

ricanas y IIa B en las europeas. 

Por último, se recomienda el tratamiento de la diabetes con un 

objetivo de control de HbA1c ≤ 6,5% (IC), sin que se ofrezca ninguna 

referencia bibliográfica que sustente dicha recomendación. Tanto las 

guías ADA 2011 como las guías de EAP americanas y TASC II15-17 defi-

nen el objetivo de control glucémico en HbA1c < 7%.

ENFERMEDAD ARTERIAL CAROTÍDEA EXTRACRANEAL

El aspecto más positivo es su concisión. Las guías están actualiza-

das y recogen los estudios más recientes desarrollados en el ámbito 

de la revascularización de la arteria carótida.

Definiciones

Aspectos positivos

El texto resalta la relación causal entre enfermedad obstructiva 

(normalmente aterosclerótica) de la carótida interna y el riesgo de 

ictus y accidente isquémico transitorio (AIT), tanto en general como 

segmentado por gravedad de la estenosis. Se comenta también el 

impacto clínico del ictus en nuestra sociedad como tercera causa de 

muerte y primera de dependencia. Se realizan dos definiciones: la 

consideración de enfermedad carotídea sintomática y el cálculo de la 

gravedad de la enfermedad carotídea mediante el criterio NASCET 

(más detallado en el apéndice).

Diagnóstico

Aspectos positivos

En el diagnóstico de la enfermedad arterial carotídea extracraneal 

(ECE), el texto diferencia entre la evaluación clínica y las técnicas de 

imagen. Se destacan dos puntos: por un lado, la necesidad de que el 

neurólogo evalúe los síntomas derivados de la enfermedad carotídea 

y, por otro, que los dos criterios básicos que deciden la necesidad de 

revascularización carotídea son la presencia de síntomas y el grado de 

obstrucción. Con respecto a las técnicas de imagen, la guía destaca 

que los estudios de imagen no deben centrarse exclusivamente en la 

arteria carótida interna, sino que deben evaluar un conjunto de 

estructuras adyacentes (arco, troncos, circulación colateral intracra-

neal, estado del parénquima cerebral, etc.).

Analizando las ventajas y limitaciones de cada método de imagen, 

la guía sigue destacando la ecografía dúplex carotídeo como primer 

método para la detección y la gradación de la enfermedad carotídea, 

aunque su ámbito de estudio sea únicamente la zona cervical. Por otro 

lado, la RM y la TC permiten tanto una reconstrucción fiable de las 

lesiones carotídeas (aunque con tendencia a sobrestimar su gravedad) 

como la evaluación de las otras porciones anatómicas adyacentes, de 

indudable interés en este proceso. 

Aspectos discutibles

Aunque en la guía se hace referencia a que la utilización de técni-

cas de imagen es una urgencia, no se comenta que los enfermos con 

AIT deben ser evaluados de manera exhaustiva lo antes posible si sus 

condiciones físicas o psíquicas no indican lo contrario, ya que el riesgo 

de que se produzca un ictus establecido es elevado. Puede llegar a ser 

del 20% en el primer mes después del AIT y es especialmente elevado 

en las primeras 72 h.

Modalidades de tratamiento

Aspectos positivos

El tratamiento de la ECE distingue entre tratamiento médico, ciru-

gía y tratamiento endovascular (stent en arteria carótida [SAC]).

Se destaca la importancia del tratamiento antitrombótico e hipoli-

pemiante: todos los pacientes con enfermedad carotídea deben reci-

bir dosis baja de aspirina, independientemente de sus síntomas. Por 

otro lado, dosis elevadas de atorvastatina (80 mg/día) reducen los 

eventos cardiovasculares (ictus y eventos coronarios mayores), inde-

pendientemente de las cifras basales de colesterol. 

En cuanto a la revascularización, se exponen las dos modalidades: la 

endarterectomía y el tratamiento endovascular o SAC. La guía recoge de 

forma clara los beneficios clínicos de la endarterectomía documenta-

dos desde hace 20 años por los estudios NASCET y ACAS, tanto en 

pacientes sintomáticos como asintomáticos, respectivamente (los 

aspectos técnicos de la cirugía se describen en el apéndice).

Experiencia del operador en el stenting carotídeo. Sistemas 
de protección distal

Aspectos discutibles

En el tratamiento endovascular, la seguridad o morbimortalidad 

perioperatoria depende del operador, y la eficacia a largo plazo 

depende de la técnica elegida. En ningún ensayo a largo plazo publi-
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cado hasta la fecha se hallaron diferencias entre ambas técnicas de 

revascularización, aunque la diferencia se establece en la morbimor-

talidad periprocedimiento. Más que un número determinado de pro-

cedimientos, parece más razonable utilizar criterios que evalúen las 

habilidades y la experiencia conseguida antes de habilitar a un espe-

cialista para la realización de un tratamiento endovascular.

No hay una opinión unánime sobre el beneficio clínico de los dis-

positivos de protección debido a la naturaleza de los ensayos (pequeño 

tamaño, utilización opcional, etc.).

Manejo de la enfermedad arterial carotídea

Aspectos positivos

El manejo del paciente sintomático y asintomático con ECE queda 

descrito claramente en la guía, con la adición de una figura y 

dos tablas. En las estenosis sintomáticas, el tratamiento debe reali-

zarse lo más pronto posible, en las primeras 2 semanas. Se establecen 

recomendaciones para este punto de clase I y nivel B. La American 

Heart Association (AHA) en sus últimas indicaciones recomienda el 

tratamiento precoz (clase IIa, nivel de evidencia B). El stent carotídeo 

se puede considerar una alternativa a la cirugía en centros con alto 

volumen y una morbimortalidad demostrada < 6%. En los pacientes 

de alto riesgo quirúrgico, las recomendaciones para el stent carotídeo 

son de clase IIa y nivel B.

Aspectos discutibles

Llama la atención que las recomendaciones para las estenosis asin-

tomáticas son IIa A para la endarterectomía carotídea y IIb B para la 

implantación de stents. Estas recomendaciones son iguales que las de 

la AHA. Sin embargo, el tratamiento de una estenosis asintomática (ya 

sea quirúrgico o endovascular) se presta como consecuencia de docu-

mentar la estenosis por una técnica de imagen y no por una evalua-

ción sintomática.

Además, la guía no establece indicaciones específicas del trata-

miento de las estenosis asintomáticas. En general, se recomienda la 

intervención en las siguientes situaciones de riesgo: a) estenosis 

(> 80%) que progresan en controles sucesivos; b) estenosis asintomá-

ticas > 80% con oclusión contralateral; c) vasorreactividad cerebral 

claramente disminuida o exhausta; d) detección de émbolos positiva 

en Doppler de arteria cerebral media homolateral a la estenosis; e) 

lesiones isquémicas silentes en TC o RM, y f) pacientes que van a ser 

intervenidos de cirugía cardiaca.

Aspectos no comentados en la guía

Epidemiología

Datos del estudio IBERICTUS18 han mostrado que la incidencia de 

enfermedad cerebrovascular en la población española mayor de 17 

años fue de 166,9/100.000 hab/año para el ictus y 36,7/100.000 hab/

año para el AIT. La prevalencia de ictus en nuestro medio, entre las 

personas mayores de 65 años es de un 6-7% y las enfermedades cere-

brovasculares son la segunda causa general de muerte y la primera en 

mujeres.

Evaluación clínica y diagnóstico por imagen

1. La enfermedad carotídea como marcador de enfermedad ateros-

clerótica en otros territorios. El 40% de los pacientes que han sufrido 

un ictus tienen lesiones coronarias significativas y hay asociación 

entre enfermedad obstructiva carotídea y vascular periférica. No hay 

recomendaciones claras para evaluar la presencia de enfermedad 

coronaria asintomática en pacientes con ictus, especialmente por 

enfermedad de grandes vasos (enfermedad de carótida o vertebral). 

En ellos se debería realizar pruebas no invasivas de detección de 

isquemia miocárdica19.

2. La importancia de una adecuada aproximación al paciente con 

AIT. El AIT es un importante predictor de accidente cerebrovascular, y 

el riesgo es máximo en la primera semana. Por eso es importante la 

revascularización carotídea en presencia de una lesión que causa un 

AIT. El beneficio de la endarterectomía en la prevención del ictus se 

reduce pasadas 2 semanas del AIT.

3. El diagnóstico de la enfermedad carotídea debe comenzar con la 

exploración física para detectar la presencia de un soplo carotídeo ya 

que su presencia se asocia a un mayor riesgo de ictus.

4. La recomendación del diagnóstico por imagen se establece equi-

parando el valor de los tres métodos de diagnóstico no invasivo: eco-

grafía dúplex, angio-RM y angio-TC. Sin embargo, la secuencia diagnós-

tica habitual es iniciar la ecografía dúplex y elegir angio-RM o angio-TC 

en caso de dudas diagnósticas con el dúplex o si es necesario valorar 

estructuras no visibles (arco aórtico, lesiones supracervicales, etc.).

Tratamiento médico

Los siguientes comentarios amplían detalles parcialmente discuti-

dos en la guía:

1. El tratamiento médico óptimo debe incluir, además de la antiagre-

gación, estatinas a dosis altas20 (colesterol unido a lipoproteínas de baja 

densidad < 100 mg/dl) e inhibidores de la enzima de conversión de la 

angiotensina para el control de la hipertensión.

2. Para pacientes sintomáticos, está recomendada la antiagrega-

ción con dosis baja de aspirina (75-325 mg)21. Para pacientes con 

enfermedad carotídea asintomática, dosis bajas de aspirina reducen 

los eventos cardiovasculares, pero no específicamente la tasa de ictus. 

La eficacia del tratamiento antiagregante es similar a la del anticoagu-

lante22, por lo que, en caso de necesidad de anticoagulación oral cró-

nica, el régimen sería únicamente dicumarínicos con razón normali-

zada internacional de 2,5 (en el intervalo 2-3). La doble antiagregación 

con aspirina y tienopiridinas no aporta mayor beneficio respecto a la 

monoantiagregación, excepto tras el implante de stent (durante al 

menos 1 mes). 

Endarterectomía

1. No hay beneficio con endarterectomía respecto al tratamiento 

médico en mujeres sintomáticas (menor en las asintomáticas)22.

2. En los pacientes asintomáticos, a pesar del beneficio de la ciru-

gía, las diferencias con el tratamiento médico son claramente inferio-

res que en los sintomáticos. Mientras que en los pacientes asintomá-

ticos se necesitan 40 intervenciones para prevenir un ictus en 5 años, 

en los sintomáticos únicamente son necesarios 15 procedimientos22.

3. Los resultados en pacientes octogenarios son similares a los de 

los pacientes más jóvenes. 

4. Es importante incorporar al neurólogo en el equipo23. Que el 

neurólogo seleccione y haga la evaluación clínica del paciente ha dis-

minuido de forma importante la morbilidad peroperatoria.

5. Son lesiones con anatomía desfavorable para la endarterectomía 

las bifurcaciones altas, las localizadas por debajo de la clavícula, el 

antecedente de cirugía de cuello o irradiación, la oclusión de arteria 

carótida contralateral y la parálisis del nervio laríngeo contralateral. 

Tratamiento endovascular con stent en arteria carótida. Comparación 

con la endarterectomía

Se debe administrar doble antiagregación con aspirina (81-325 mg/

día) y clopidogrel (75 mg/día) antes y durante un mínimo de 1 mes 

tras implante de un SAC. Se recomienda que un neurólogo realice una 

exploración clínica 24 h antes y después del SAC. De forma similar a 

los pacientes sometidos a endarterectomía, tras el SAC se debe reco-
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mendar una prueba de imagen no invasiva al mes, a los 6 meses y 

anualmente para evaluar la permeabilidad del vaso tratado y excluir 

el desarrollo de nuevas lesiones en el vaso contralateral.

El estudio CREST24 ha mostrado que, con adecuado entrenamiento, 

cirujanos e intervencionistas pueden ofrecer buenos resultados a 

pacientes tanto sintomáticos como asintomáticos. El SAC es superior 

en prevenir el infarto periprocedimiento, mientras que la endarterec-

tomía es más beneficiosa reduciendo el ictus. El SAC es superior en 

pacientes con alto riesgo quirúrgico25, así como en aquellos con oclu-

sión contralateral y reestenosis tras endarterectomía.

Enfermedad carotídea y cirugía cardiaca

En pacientes con enfermedad carotídea severa (> 80%) sintomática 

pendientes de cirugía de revascularización coronaria, es razonable la 

realización de SAC inicial, manteniendo a los pacientes heparinizados 

antes de la cirugía de revascularización (evitando la doble antiagrega-

ción). En pacientes asintomáticos con lesiones severas carotídeas, no 

hay datos clínicos que sustenten la conveniencia de realizar revascu-

larización carotídea previa a la cirugía coronaria26.

ENFERMEDAD ARTERIAL VERTEBRAL

La guía muestra de forma clara la fisiopatología, el diagnóstico por 

técnicas de imagen y el tratamiento de la enfermedad arterial vertebral. 

Tratamiento de la enfermedad vertebral

En los pacientes con eventos isquémicos recurrentes a pesar del 

tratamiento antiplaquetario, debe considerarse la revascularización, 

generalmente por intervencionismo endovascular. Para el interven-

cionismo endovascular de las lesiones de la arteria vertebral, falta en 

la guía una descripción de su anatomía, variantes anatómicas y circu-

lación colateral desde otros territorios que puedan condicionar la 

estrategia en el intervencionismo.

Aspectos positivos

Son adecuadas las recomendaciones del tratamiento de las esteno-

sis vertebrales, por consenso, ya que no hay ensayos clínicos que ana-

licen la eficacia del tratamiento endovascular. 

ENFERMEDAD ARTERIAL DE LAS EXTREMIDADES SUPERIORES

La estructura y el contenido de la guía son adecuados.

ENFERMEDAD ARTERIAL MESENTÉRICA

La estructura y el contenido de la guía son adecuados.

ENFERMEDAD ARTERIAL RENAL

Consideraciones generales

Aspectos positivos

La guía es necesaria a raíz de los últimos estudios aleatorizados 

sobre el tratamiento de elección en pacientes ateroscleróticos con 

estenosis de arteria renal (EAR). La metodología y las recomendacio-

nes son las adecuadas, aunque algunos puntos no quedan totalmente 

clarificados.

Aspectos discutibles

No se establece una definición de EAR que condicione isquemia e 

hipertensión arterial (HTA) vasculorrenal debido a la heterogeneidad 

de las poblaciones incluidas en los estudios y los diferentes grados de 

EAR. Una EAR no siempre implica un grado de isquemia capaz de esti-

mular el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) de modo 

suficiente para producir HTA. Por otra parte, la nefropatía isquémica 

se produce por una obstrucción de flujo de ambas arterias renales o, 

en pacientes monorrenos, por afección de una arteria capaz de produ-

cir disminución del filtrado glomerular27.

Estrategia diagnóstica

Aspectos positivos

Las recomendaciones respecto al diagnóstico de EAR son claras y 

aplicables a la práctica clínica. Con clase I y nivel de evidencia B, la 

primera prueba diagnóstica es la ecografía dúplex seguida de angio-TC 

o angio-RM, con las limitaciones que se explican en cada una de 

ellas.

Tratamiento médico

Aspectos positivos

Se recomiendan como primera elección los bloqueadores del SRAA 

y los antagonistas del calcio. Aunque no hay ningún ensayo clínico 

aleatorizado y controlado, datos en la literatura avalan el uso de blo-

queadores del SRAA como primera elección28,29. Los bloqueadores del 

SRAA no están contraindicados en caso de estenosis bilateral o unila-

teral en monorrenos, son fármacos de primera elección porque en 

muchos casos la estenosis no es significativa y sólo se debe contrain-

dicarlos si hay una caída del filtrado glomerular superior al 30%, en 

cuyo caso se debe considerar el tratamiento de revascularización.

Tratamiento de revascularización

Aspectos positivos

No hay controversia respecto al tratamiento adecuado; la angio-

plastia con stent es el procedimiento que ofrece mejores resultados en 

pacientes con estenosis significativa de arteria renal (nivel de eviden-

cia A).

Aspectos discutibles

El aspecto más conflictivo a raíz de los últimos ensayos clínicos es 

a qué pacientes se debe ofrecer tratamiento revascularizador y a quié-

nes, tratamiento médico. Los tres ensayos clínicos aleatorizados de 

mayor relevancia publicados son DRASTIC, STAR y ASTRAL30-32 

(tabla 1). Con estos ensayos clínicos, se puede afirmar que, en pacien-

tes con enfermedad renal aterosclerótica clínicamente estables, el 

tratamiento médico deber ser el de primera elección (nivel de eviden-

cia A). En pacientes clínicamente estables, el tratamiento con angio-

plastia con o sin stent no influye en el pronóstico renal, el pronóstico 

cardiovascular ni el control de la presión arterial (evidencia A). Sin 

embargo, estos ensayos tienen limitaciones que no quedan reflejadas 

en la guía: a) el número de pacientes con estenosis realmente funcio-

nal > 70% no está clarificado, ya que muchos pacientes tenían esteno-

sis entre el 50 y el 70%; b) se incluye a pacientes con estenosis no sig-

nificativas; c) faltan unos criterios clínicos homogéneos en los 

pacientes incluidos en relación con la HTA, y d) algunos pacientes 

aleatorizados a la rama de tratamiento médico fueron sometidos a 

tratamiento revascularizador según el criterio del investigador. Por lo 

tanto, la validez de los resultados disponibles no puede ser aplicable a 

pacientes con estenosis más severas, con repercusión funcional defi-

nida como deterioro rápido de función renal, presión arterial no con-

trolable a pesar de tres o más fármacos antihipertensivos o episodios 

repetidos de edema agudo de pulmón. 
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Respecto al tratamiento de revascularización, no se describen los 

factores que implican mal pronóstico y desaconsejan su indicación: 

insuficiencia renal severa (creatinina sérica > 3 mg/dl), tamaño renal 

< 8 cm, estenosis muy proximales o intrarrenales y aterosclerosis 

severa.

Las recomendaciones actuales pueden resumirse en los siguientes 

puntos: 

1. El diagnóstico de EAR se debe considerar ante todo paciente con 

antecedentes de hipertensión grave o resistente, sobre todo cuando se 

asocia a insuficiencia renal o enfermedad vascular.

2. El examen inicial debe incluir la medición de la función renal y 

un perfil de lípidos. El diagnóstico anatómico se puede hacer mediante 

ecografía dúplex. Si no se dispone de imagen de alta calidad, se puede 

utilizar angio-TC o angio-RM. 

3. En los pacientes con estenosis aterosclerótica de la arteria renal, 

se requiere un tratamiento médico intensivo con un régimen que 

incluya un bloqueador del SRAA, con estrecho control de la creatinina 

sérica y del potasio. Es necesario administrar antiagregantes plaque-

tarios y estatinas, así como un adecuado control de la diabetes y la 

progresión de la enfermedad renal.

4. El papel de la revascularización en el tratamiento de la estenosis 

aterosclerótica de la arteria renal es controvertido, ya que los datos 

disponibles de los ensayos aleatorios no han mostrado beneficio en 

pacientes clínicamente estables. En espera de otros ensayos clínicos, 

queda por resolver si pacientes con deterioro rápido de función renal, 

episodios repetidos de edema agudo de pulmón o HTA no controlada 

con estenosis significativa de arterias renales se beneficiarían del tra-

tamiento de revascularización33.

ENFERMEDAD ARTERIAL DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

Pruebas diagnósticas

Aspectos discutibles

El ITB es la prueba no invasiva principal para el diagnóstico. Esta 

guía establece un punto de corte para el diagnóstico < 0,9, lo que con-

trasta con la definición de la presencia de EAP si el ITB es ≤ 0,9 en 

diversos estudios y también en la guía americana. Como valor aña-

dido, en las guías americanas se han establecido de forma clara y con 

indicación IB los puntos de corte que definen arterias no compresibles 

(> 1,4), valores normales (1-1,4), limítrofes (0,91-0,99) y patológicos 

(≤ 0,9), lo que evita cualquier tipo de confusión y facilita la uniformi-

dad en los estudios clínicos que se puedan planificar.

Respecto a la indicación de medir el ITB, en la guía se recomienda 

su medición como cribado y diagnóstico de EAP (IB). Esta recomenda-

ción no delimita ningún grupo por edad o perfil de riesgo. La actuali-

zación de 2011 de las guías americanas también establece unos crite-

rios para la aplicación del ITB: síntomas en las piernas en relación con 

los esfuerzos, heridas que no cicatrizan, edad ≥ 65 años o ≥ 50 años en 

presencia de tabaquismo o diabetes. 

Estrategias terapéuticas

Aspectos discutibles

Una limitación de la guía es la falta de recomendaciones concretas 

respecto al tratamiento conservador, sobre todo en comparación con 

las especificaciones más detalladas de la guía TASC II. 

Respecto al tratamiento médico, se describen los principales fár-

macos disponibles, pero no se establece ningún grado de indicación ni 

priorización. Las contraindicaciones de los fármacos no están bien 

detalladas. La guía TASC II prioriza el cilostazol por ser el fármaco con 

mayor evidencia de beneficio. Este año se ha publicado un documento 

de las guías NICE sobre los fármacos para el tratamiento de la claudi-

cación intermitente34, en el que la primera opción de tratamiento es el 

naftidofurilo, mientras que cilostazol y pentoxifilina no se recomien-

dan para el tratamiento de dicha enfermedad.

Tratamiento de la claudicación intermitente

Aspectos positivos

En este apartado se vuelve a insistir en las opciones terapéuticas 

que ya se han planteado en el apartado previo, pero escalonando las 

opciones con la introducción de algoritmos de decisión que son claros 

y sencillos.

Aspectos discutibles

El cardiólogo poco familiarizado con los dispositivos propios del 

intervencionismo a este nivel podría beneficiarse de una breve des-

cripción de los stents más empleados, que se podría haber incluido en 

el apéndice: a) expandibles con balón, indicados en lesiones ostiales 

de zonas no sometidas a flexión (ostium de ambas iliacas primitivas y 

a nivel infrapoplíteo, sobre todo en lesiones proximales, cortas y cal-

cificadas); b) stents autoexpansibles de nitinol, más flexibles y con 

mayor fuerza radial (a nivel iliaco y mayor deformabilidad femoropo-

plítea), y c) stents cubiertos de politetrafluoroetileno para ambos 

niveles, utilizados en lesiones con alto contenido trombótico o en 

rotura de vaso o en reestenosis en el stent.

Es discutible la recomendación de stent primario en localización 

femoropoplítea como IIa B, ya que en la mayoría de los estudios aún 

se sigue considerando como tratamiento de referencia la angioplastia 

con balón, sobre todo en lesiones cortas no calcificadas. 

Isquemia crítica de extremidades inferiores

Aspectos positivos

Los algoritmos de decisión son muy interesantes. El tratamiento 

con prostanoides sigue siendo la única alternativa para el paciente sin 

posibilidades de revascularización35. El intervencionismo en el terri-

torio infrapoplíteo tiene por objetivo salvar la extremidad de la ampu-

Tabla 1
Ensayos clínicos más representativos realizados en pacientes con estenosis de arteria renal (EAR)

Ensayo Criterio de inclusión Aleatorización (número de pacientes) Resultados

DRASTIC30 EAR ≥ 50% más PAD ≥ 95 mmHg en tratamiento 

con dos fármacos o aumento ≥ 20 �mol/l en 

tratamiento con IECA

PTA sola (56) frente a tratamiento médico Sin diferencias en control de PA ni en concentración 

de creatinina; la PTA disminuye el número de 

fármacos antihipertensivos

STAR31 EAR ≥ 50%; FG, 15-80 ml/min; PA estable PTA más stent (64) frente a medicación (76) Sin diferencias en control de PA ni en la caída del FG 

≥ 20 ml/min

ASTRAL32 EAR sin clara indicación de revascularización PTA con o sin stent (403) frente a medicación (403) Sin diferencias en eventos renales, control de PA ni 

eventos CV

CV: cardiovascular; EAR: estenosis de arteria renal; FG: filtrado glomerular; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; PA: presión arterial; PAD: presión 

arterial diastólica; PTA: angioplastia percutánea.
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tación, no la permeabilidad a largo plazo. La fragilidad y la alta comor-

bilidad asociada hacen en la práctica muy poco factible la opción 

quirúrgica. La angioplastia simple mediante catéteres-balón dedica-

dos de bajo perfil sigue siendo el estándar de tratamiento, y el 

implante de stent se reserva para el bail-out de la angioplastia, sobre 

todo en lesiones focales y proximales.

Aspectos discutibles

Falta reseñar la historia natural de la enfermedad y su pronóstico. 

Isquemia aguda de extremidades inferiores

Aspectos positivos

Es relevante recalcar las diferencias de manejo entre la etiología 

embólica, habitualmente de origen cardiaco por fibrilación auricular 

(que debe tratarse mediante embolectomía con catéter Fogarty), y la 

etiología trombótica. La guía avala el uso de la fibrinolisis intraarterial 

con catéter en los estadios I y IIa de Rutheford (uroquinasa, rTPA que 

pueden usarse indistintamente), y deja para cirugía los estadios de 

isquemia más profunda y, por supuesto, la necesidad de amputación 

ante isquemia irreversible. Es preciso hacer una revisión angiográfica 

a las 24 h para evaluar el resultado y, si es posible, revascularizar las 

lesiones causales.

CONCLUSIONES

Esta guía ofrece una visión general muy pertinente de la enferme-

dad vascular periférica y tiene unos algoritmos muy claros que ayudan 

a la toma de decisiones. El punto de corte para el diagnóstico de la EAP 

es diferente de la que se utiliza convencionalmente. Se hace especial 

hincapié en el control de los factores de riesgo con especial atención a 

su tratamiento y a los fármacos antiagregantes en prevención secunda-

ria. Las indicaciones de fármacos más específicos, en concreto para tra-

tar la claudicación, es poco concreta, probablemente en relación con la 

falta de grandes estudios aleatorizados. Hay muchos detalles técnicos 

sobre los procedimientos de revascularización que son muy específicos 

y dirigidos a médicos intervencionistas y cirujanos vasculares.
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