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Tratamiento actual de la arteriopatia periférica

ateroesclerotica

Mateo Porres Aguilar,!Leopoldo Enrique Gatica Galina,* Mateo Porres Mufioz?

RESUMEN

La arteriopatia periférica ateroesclerética se define como una
manifestacién importante de ateroesclerosis sistémica, su grave-
dad se asocia con el riesgo de infartos, evento vascular cerebral
isqguémico, asi como muerte por causas vasculares. Por medio
del indice tibio-braquial podemos darnos cuenta del pronéstico
a largo plazo del paciente, ya que un indice tibio-braquial bajo
tiene unamortalidad anual del 25%. Dentro de las manifestacio-
nes clinicas los sintomas cardinales son el dolor que afecta los
tobillos, por otro lado una tercera parte de estos pacientes
tienen claudicacion tipica.

El tratamiento de esta enfermedad se enfoca a la modificacion
de los factores de riesgo (tabaquismo, hiperlipidemia, hiperten-
sion y diabetes mellitus) y un programa formal de ejercicio. La
administracién de farmacos como la aspirina, el clopidogrel y el
cilostazol juegan un papel importante para el mejoramiento de
la sintomatologia, asi como de la capacidad funcional de los
pacientes, mejorando su calidad de vida.

Palabras clave: Arteriopatia periférica ateroesclerética, indice
tibio-braquial, tratamiento.

INTRODUCCION

La arteriopatia periférica ateroesclerdtica es una mani-
festacion importante de ateroesclerosis sistémica. Di-
cho padecimiento o entidad nosoldgica afecta a mu-
jeresy hombres porigual, teniendo una prevalencia del
12% en pacientes con enfermedad cardiovascular sub-
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ABSTRACT

The peripheral arterial disease is defined as an important manifes-
tation of systemic atherosclerosis, the severity is closely associated
with the risk of myocardial infarction, ischemic stroke, and death
fromvascular causes. By the ankle-brachial index we can assess the
long-term prognosis of the patients, because the lowest ankle-
brachial index, have an annual mortality of 25%. Inside the clinical
manifestations the pivotal symptoms are pain affecting the calves,
and one third of these patients have typical claudication.

The treatment of this disease focuses the modification of risk
factors (smoking, hyperlipidemia, hypertension and diabetes
mellitus) and a formal exercise program. The administration of
drugs like aspirin, clopidogrel and cilostazol play an important
role to improve the patient’s symptoms, such as the functional
capacity and their quality of life.

Key words: Peripheral arterial occlusive disease, ankle-brachial
index, treatment.

yacente.>2 A pesar de que no haya historia de infarto
agudo del miocardio o evento vascular cerebral (EVC),
dichos pacientes tienen el mismo riesgo relativo de
muerte a consecuencia de causas cardiovasculares, asi
como en pacientes con historia previa de coronariopa-
tia o enfermedad cerebrovascular.® La severidad de la
arteriopatia periférica es directamente proporcional al
riesgo de hacer un infarto agudo del miocardio, una
vasculopatia ateromatosa cerebral, asi como muerte
por causas vasculares; por otro lado, ante un bajo
indice tibio-braquial (Ankle-Brachial Index) también
hay riesgo de mortalidad alto por causas vasculares.*®
Ante un bajo indice tibio-braquial, hay una mortalidad
anual de hasta el 25%.8

Entre los factores de riesgo mayores para dicha enfer-
medad cabe mencionar los siguientes: edad mayor de 50
afos, tabaquismo, diabetes mellitus; hiperlipidemia, hi-
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pertension arterial sistémica e hiperhomocistinemia, tam-
bién son factores de riesgo importantes.?” Ante la presen-
cia de los factores de riesgo antes mencionados, los
pacientes deben de ser sometidos a estrategias de preven-
cién secundaria, modificando dichos factores y con tera-
pia antiplaquetaria® (Cuadro I).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Aproximadamente una tercera parte de los pacientes
manifiestan claudicacion intermitente, que se define
como un dolor en uno o ambos miembros pélvicos
asociado a la caminata, afectando principalmente los
tobillos y la region de los gemelos y que el dolor tiene
la caracteristica de no ceder cuando se contintia cami-
nando, sin embargo, cede cuando el paciente se para;®
el 25% de los pacientes con claudicacion intermitente
la empeoran, y el 5% de éstos tendran que someterse
a una amputacion a 5 afios.?® Mas del 50% de los
pacientes cuando se les diagnostica dicha enfermedad
a través de un indice tibio-braquial bajo, tienen otro
tipo de alteraciones, como puede ser dolor en los
miembros asociado a la actividad, con limitacion de
dichaactividad ambulatoriay un efecto deletéreo enla
calidad de vida'! (Figura 1 y Cuadro II).

TRATAMIENTO
I. MODIFICACION DE FACTORES DE RIESGO

Cese deltabaquismo: El dejar el cigarro puede retrasar
la progresién de la ateroesclerosis sistémica, reducien-

Cuadro 1. Factores de riesgo para arteriopatia periférica
ateroesclerdtica.

Edad > de 50 afios
Tabaquismo
Diabetes mellitus

Hiperlipidemia
Hipertension arterial
Hiperhomocistinemia

Cuadro Il. Interpretacién clinica del indice tibio-braquial.

indice tibio-braquial Interpretacion

> de 1.30 No compresible

De 1.30a0.91 Normal

De 0.90a0.41 Arteriopatia periférica leve a moderada
De 0.40 a 0.00 Arteriopatia periférica severa

do el riesgo de infarto agudo del miocardio, sin embar-
go, un meta-analisis llegd a la conclusion de que el
dejar de fumar no mejoraba la distancia maxima de
caminata,’? quizas los programas intensivos para dejar
de fumar, laterapia de reemplazo con nicotina puedan
ser alternativas para alcanzar dicho objetivo.

Control de la hiperlipidemia: La terapia con una
estatinanosolo disminuye los niveles séricos de colesterol,
sino que también mejora la funcidn endotelial, asi como
otros marcadores de riesgo ateroesclerético como las
concentraciones plasmaticas de P-Selectina.®** Unmeta-
analisis basado en la terapia hipolipemiante en 698
pacientes con ateroesclerosis periférica, cada uno tratado
con diferentes farmacos, incluyendo la dieta, probucol,
colestiramina y &cido nicotinico con una duracién de 4
meses a 3 afios, demostrando que la mortalidad total en
elgrupo tratado fue de 0.7%, en comparacionde 2.9%en
el grupo sin tratamiento (placebo).® En el Cholesterol
Lowering Atherosclerosis Study, 188 hombres con evi-
dencia de ateroesclerosis coronaria y periférica fueron
tratados con dieta y fueron asignados a recibir placebo o
colestipol més niacina, los pacientes que recibieron trata-
miento hipolipemiante, tuvieron una estabilizacion o
regresion de la ateroesclerosis femoral.6

En un estudio reciente en el cual se estudiaron 42
pacientes con enfermedad arterial coronaria, se asigna-
ron dos grupos, uno recibié simvastatina mas aféresis
con el fin de reducir la lipoproteina Lp (a), el otro grupo
solamente recibi6 simvastatina durante dos afios, ha-
biendo una reduccion del 19% en los niveles de Lp (a)
en el grupo con terapia combinada, en comparacion a
una reduccién del 15% en el grupo que recibié simvas-
tatina solamente (P < 0.001). Al finalizar el estudio, los
pacientes que estaban asignados a la monoterapia con
simvastatina, desarrollaron estenosis periférica, incre-
mentandose de un 6% a un 13%, en comparacion con
el grupo de simvastatina més aféresis, reduciéndose los
eventos de estenosis de un 9% a un 7% (P = 0.002).Y’

Presion del tobillo derecho mas alta

indice tibio-braquial _

derecho Presién del brazo derecho més alta

Presion del tobillo izquierdo mas alta

indice tibio-braquial _

izquierdo Presion del brazo izquierdo maés alta

Figura 1. Calculo del indice tibio-braquial.
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Se recomienda que en pacientes con ateroesclerosis
periférica se les controle con niveles séricos de LDL <
a 100mg/dL (2.6mmol/L) y una trigliceridemia < a los
150mg/dL (1.7mmol/L).28

Control de la diabetes mellitus: En el estudio
Diabetes Control and Complications se incluyeron
1,441 pacientes con DM tipo 1, comparando una
terapia intensiva con una terapia convencional (insuli-
na), demostrando unareduccién enlos eventos cardio-
vasculares en el grupo de pacientes que estaba reci-
biendo el tratamiento intensivo (P = 0.08).2° En el
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPQOS)
se incluyeron 3,867 pacientes con DM tipo 2 compa-
rando sulfonilureas contra insulina, ambos recibiendo
dietoterapia, teniendo como resultados unareduccién
estadisticamente significativa en lo que respecta al
desarrollo de infarto agudo del miocardio en el grupo
de pacientes que estaba recibiendo la terapia intensiva
con sulfonilureas (P = 0.05).2°

Control de la hipertension arterial: La hiperten-
sion arterial sistémica sigue siendo un factor de riesgo

mayor para la arteriopatia periférica ateroesclerética,®
se ha postulado que el uso de betabloqueadores no ha
favorecido la sintomatologia de estos pacientes, ya que
pueden disminuir el flujo sanguineo hacia los miem-
bros pélvicos; en un estudio, el atenolol o la nifedipina
administradas como monoterapia, demostré que no
hay alteraciones en lo que respecta a latemperatura de
la piel en las extremidades, ni tampoco hubo cambios
en la distancia maxima de caminata, sin embargo, la
combinacion de estos dos farmacos disminuyad la dis-
tancia de caminata maxima en un 9%.2* Un meta-
andlisis concluyé que la administracion de betablo-
gueadoresson seguros en los pacientes con arteriopatia
periférica, excepto en los pacientes criticos, en los
cuales dichos farmacos se deben administrar con pre-
caucién. 222

En el estudio HOPE (Heart Outcomes Prevention
Evaluation Study) el 44% de los pacientes (n = 4,051)
gue se incluyeron tenian evidencia de arteriopatia peri-
férica, la terapia con ramipril no demostrd6 cambios
significativos en este tipo de pacientes en comparacion
con los pacientes que no tenian compromiso periférico,
sin embargo, se sugirid que la terapia con un inhibidor

Paciente mayor de 50 afios, fumador
diabético

Resultados anormales en la exploracion
fisica vascular de la extremidad
Enf. arterial coronaria, carotidea o renal

Dolor de extremidad asociada al esfuerzo

Medicion del indice tibio-braquial

>1.30 0.91-1.30 < 0.90
Medicion del indice posterior
Ultrasonografia Dupplex a ejercicio
Medicidn de la presion del
dedo gordo
indice normal Indice anormal
Evaluacion de otras postejercicio
Resultados anormales causas de dolor

ateroescleroética

Avrteriopatia periférica

Figura 2. Algoritmo para los pa-
cientesconsospechadearteriopatia
periférica ateroesclerética.
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de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
reduciria los eventos isquémicos en estos pacientes?
(Figura 2).

Otros factores adicionales a modificar: La homo-
cisteina facilitala oxidacién de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL), favoreciendo la produccién de meta-
bolitos reactivos del oxigeno, promoviendo la disfun-
cion endotelial, asi como la proliferacion de musculo
liso vascular, y a la postre acelerando el proceso
ateroesclerético.? Algunas de las causas por las cuales
los niveles séricos de homaocisteina pueden elevarse
son los defectos genéticos en el metabolismo de la
homocisteina, alteraciones en el metabolismo de la
vitamina B-12, asi como deficiencia de folatos, por lo
gue un suplemento dietario con complejo B y folatos
reducirian los niveles séricos de homocisteina, confi-
riendo un factor protector y preventivo para los even-
tos cardiovasculares.?®

Se ha comprobado que la terapia de reemplazo con
estrogenos no juega un papel trascendental por el
momento, en la patogenia de la arteriopatia periférica,
siendo un tema controversial a pesar de que se ha
comprobado que la terapia con estrgenos en las
mujeres postmenopausicas confiere un factor protec-
tor cardiovascular. En un estudio que involucr6 2,196
mujeres, el reemplazo con estrégenos por mas de un
afio redujo la incidencia de arteriopatia periférica.?”

En un estudio, la incidencia de eventos periféricos
(bypass adrtico, carotideo, amputacién o revasculari-
zacion) no se vio afectada durante la terapia, sin
embargo, dicha terapia estuvo asociada a una menor
funcionalidad del injerto en los bypass femoro-popli-
teos que se llevaron a cabo, posiblemente a conse-
cuencia de que los estrégenos condicionan efectos
protrombéticos.z

Il. TERAPIA ANTIPLAQUETARIA

Los medicamentos antiplaquetarios poseen la capaci-
dad de reducir los riesgos inherentes para desarrollar
infarto agudo del miocardio (EVC), asi como la muerte
a consecuencia de eventos vasculares. Dichas conclu-
siones se dieron a conocer en un meta-analisis enfoca-
do en estudios realizados con estos medicamentos,
este meta-analisis fue dirigido por el Antiplatelet Trialists’
Collaboration, teniendo la caracteristica principal de
incluir mas de 102,000 pacientes que tenian evidencia
de enfermedad cardiovascular, entre ellas laarteriopatia

periférica ateromatosa.?® Finalmente se concluyé que
la terapia antiplaquetaria reducia el riesgo de eventos
cardiovasculares hasta en un 9.5% en los pacientes
recibiendo este tipo de tratamiento.

ASPIRINA

Dentro del anélisis que llevé a cabo el Antiplatelet
Trialists’ Collaboration se encontré que con el uso de
aspirina el riesgo de infarto, EVC o la muerte por causas
vasculares después de 27 meses de seguimiento en
3,295 pacientes se reducia de un 11.8% en los pacientes
gue no recibieron aspirina, en comparacion de un 9.7%
en los pacientes que tomaron aspirina, sin embargo, no
hubo validez estadistica significativa. El American Colle-
ge of Chest Physicians recomienda una dosis de aspirina
de 81mg a 325mg diaria en pacientes que padecen
arteriopatia periférica ateromatosa.®*® A pesar de los
resultados poco significativos con el uso de la aspirina, se
ha demostrado un beneficio relativo a la circulacion
periférica con su uso; el mismo grupo del Antiplatelet
Trialists’ Collaboration encontr6 en un subgrupo de
3,226 pacientes post-operados de bypass con injerto de
vena safena interna o injerto protésico y en pacientes
con angioplastia periférica, que el uso de aspirina mejo-
raba el funcionamiento del injerto alo largo de 19 meses
de seguimiento, asicomo unareduccion de hastael 43%
en el riesgo de oclusién del injerto o de reestenosis en
caso de la angioplastia periférica.®!

TICLOPIDINA

Este farmaco pertenece alafamilia de las tienopiridinas,
su mecanismo de accion radica en el bloqueo de
receptores dependientes de ADP para la agregacion
plaguetaria; sin embargo, este firmaco es controversial
debido a su frecuencia tan alta de efectos adversos
como la trombocitopenia, la neutropenia (ocurre en el
2.3% de los pacientes) y la purpura trombocitopénica
trombotica (ocurre en 1 de cada 2,000 pacientes);®?
por esto, cuando se utiliza este farmaco es imperativo
la vigilancia hematoldgica por medio de la citometria
hematica.

CLOPIDOGREL
Dicho farmaco también pertenece a la familia de las

tienopiridinas, sin embargo éste tiene menos efectos
adversos hematolGgicos en comparacién con la ticlopi-
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dina. En el estudio CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirinin
Patients at Risk of Ischemic Events) se compard 75mg de
clopidogrel contra 325mg de aspirina en mas de 19,000
pacientes coninfarto agudo del miocardio reciente, EVC
o arteriopatia periférica ateromatosa (este Gltimo corres-
pondi6 una muestra de 6,452 pacientes); los pacientes
con arteriopatia periférica tenian claudicacion intermi-
tente y un indice tibio-braquial menor a los 0.85 por lo
gue indicaba una arteriopatia de moderada a severa. El
grupo de pacientes que recibié clopidogrel demostré
una reduccion del 8.7% para infarto, EVC 0 muerte por
causas vasculares (P = 0.04).%

Dichos resultados del estudio repercutieron de tal
manera que la FDA aprobd el uso de este medicamen-
to para la prevencion secundaria de los eventos ate-
roescleréticos en pacientes con ateroesclerosis perifé-
rica. Ademas que tiene menos efectos colaterales, se
demostré que la frecuencia de purpura trombocitopé-
nica trombdtica es de 4/1,000,000 pacientes que
toman el farmaco, siendo innecesaria la vigilancia
hematoldgica estricta.

OTROS FARMACOS ANTIPLAQUETARIOS

La picotamida tiene la capacidad de inhibir el grupo
de enzimas que sintetizan tromboxano A-2, asi como
sus receptores; en un estudio con 2,304 pacientes,
dandoles un seguimiento por 18 meses, redujo en un
19% los eventos isquémicos en el grupo que recibio
picotamida en comparacion con el grupo que recibio
placebo, sin embargo no fue estadisticamente signifi-
cativo el estudio.®

Laketanserina es un farmaco que se caracteriza por
antagonizar los receptores S-2 serotoninérgicos, que
son los que estan implicados en los efectos de la
agregacion plaquetaria. Un estudio de 3,899 pacien-
tes demostr6 que la mortalidad en el grupo que
recibio ketanserinafue ligeramente elevada (quizas se
le atribuyd a sus efectos adversos, entre ellos la
prolongacion del intervalo Q-T), otro punto en contra
fue que dichos pacientes nunca tuvieron mejoria con
respecto a la claudicacion.

En conclusion, la aspirina debe ser considerada
como terapia farmacoldgica de eleccién con el fin de
prevenir los eventos isquémicos agudos en pacientes
con ateroesclerosis periférica. Con la aprobacién del
clopidogrel por parte de la FDA (Food and Drug
Administration) podria ser més efectivo que la aspirina
en este tipo de pacientes.
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11l. TERAPIA NO FARMACOLOGICA DE
LA CLAUDICACION INTERMITENTE

Debido a que la claudicacién interfiere con el gjercicio y
lo limita cada vez maés, disminuyendo la capacidad
funcional, dichos pacientes se quejan de tener gran
dificultad para caminar cortas distancias, sobre todo
caminando a una velocidad lenta, y esto a su vez va
orillando a los pacientes a perder la capacidad para llevar
a cabo sus actividades diarias, ademas de disminuir su
calidad de vida, dicha incapacidad se podria comparar
con la que tienen los pacientes de la clase funcional Il de
la NYHA para falla cardiaca.®®

Dicha terapia se enfoca a llevar un programa de
gjercicio y entrenamiento especializado, ya que hay
estudios que comprueban su eficacia. Un meta-analisis
de ensayos clinicos demostrd que el ejercicio programa-
do incrementaba la distancia maxima por 179 metros.!2
Estos entrenamientos mejoran las demandas metabdli-
cas de oxigeno hacia los miembros pélvicos,*” ademas el
metabolismo intermediario muscular se beneficia de
igual manera, mejorando el metabolismo de la carnitina
a nivel muscular.®

A pesar de que este tipo de terapia ha tenido
resultados altamente positivos, también tiene desven-
tajas, ya que en varias ocasiones los pacientes no estan
muy motivados para llevar a cabo los programas de
ejercicio, sin tomar una actitud adecuada, sin resulta-
dos contundentes. Para que los ejercicios se cumplan
el paciente tendra que asistir al hospital con el fin de
gue esté rodeado de un ambiente propicio donde los
motiven y con una vigilancia estricta por parte del
equipo médico.*® Otra desventaja es que los seguros
médicos no cubren los gastos que implica dicha tera-
pia, limitando su efectividad.

IV. TERAPIA FARMACOLOGICA DE LA
CLAUDICACION

VASODILATADORES

Durante el ejercicio, la porcién de la arteria distal a la
oclusion ateromatosa se dilata, como mecanismo com-
pensatorio del aumento de la resistencia en la porcién
proximal de dicha arteria, los farmacos vasodilatadores
no afectan estas arterias, sino que al contrario, pueden
tener efectos deletéreos en otros sitios anatémicos,
disminuyendo las resistencias periféricas de otras arte-
rias sanas, trayendo como consecuencia secuestro de
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flujo sanguineo de los musculos con hipoperfusién, por
lo tanto no juegan un papel relevante en la arteriopatia
periférica ateromatosa, ademas de que varios estudios
han demostrado nula eficacia clinica.*

PENTOXIFILINA

Este medicamento esun derivado de las metilxantinas,
cuyo mecanismo de accioén radica en favorecer la
deformabilidad de los eritrocitos y glébulos blancos a
través de la microcirculacién, también disminuyen las
concentracionesséricas de fibrinégeno logrando efec-
tos antitrombdticos;* dicho medicamento fue apro-
bado por la FDA para el tratamiento de la claudica-
cion; en un ensayo clinico la pentoxifilina (1.2g/dia)
incrementé la distancia maxima recorrida en un 12%
en comparacion con placebo, sin embargo, no hubo
diferencia significativa con respecto a los valores
basales de dichos pacientes.*?

CILOSTAZOL

Recientemente se aprobd este farmaco por la FDA
para el tratamiento de la claudicacion, su mecanis-
mo de accidn consiste en la inhibicion, la fosfodies-
terasa tipo 3, incrementando asi los niveles de AMP
ciclico, teniendo efecto antiagregante y antitrombo-
tico, asi como antiproliferativo a nivel del musculo
liso arterial.**4* Otros medicamentos que también
inhiben la fosfodiesterasa tipo 3 como la milrinona,
tiene efectos inotrépicos positivos, en comparacion
con el cilostazol, este Gltimo tiene menos efectos
inotropicos cardiacos, sin embargo, ambos tienen
igual potencia vasodilatadora, antiproliferativa y
antiplaquetaria.*®

En cuatro ensayos clinicos, cilostazol (200mg/dia)
mejoro los sintomas como dolor en la extremidad, asi
como la distancia maxima recorrida en comparacion
con placebo; en uno de estos ensayos, cilostazol fue
superior a placebo y a pentoxifilina.*® En los otros 3
ensayos restantes cilostazol demostré una mejoria en lo
gue respecta a las actividades diarias de los pacientes,
mejorando su calidad de vida, por medio de un cuestio-
nario que se llevo a cabo;**® por otro lado se demostro
que el cilostazol también propicia el incremento en los
valores del indice tibio-braquial y aumenta los niveles
séricos de HDL.*®

Dentro de los efectos adversos del cilostazol esta la
cefalea, que se presentaen el 34% de los pacientes que
estan con una dosis de 200mg/dia. Este medicamento
se puede administrar junto con la aspirina, sin embar-
go, no se ha reportado la seguridad de administrarlo
junto con clopidogrel. Debido a la preocupacién que
se ha tenido de los fallecimientos provocados por el
consumo de este tipo de medicamentos, se recopilé un
reporte de 2,000 pacientes que se les dio un segui-
miento por méas de 6 meses y fue presentado ante la
FDA, demostrando que la muerte por causas cardio-
vasculares ocurrid en un 0.6% de los pacientes tratados
con cilostazol, y un 0.5% en los pacientes tratados con
placebo, ocurriendo IAM en un 1.5% en los pacientes
gue consumieron cilostazol, contra un 1.1% en los
pacientes que recibieron placebo, por esto no se
recomienda que los pacientes que tengan antecedente
de insuficiencia cardiaca consuman cilostazol.

NAFTIDROFURYL

Varios mecanismos de accion se han propuesto con
respecto a este farmaco, incluyendo el antagonismo

Cuadro I11. Estudios farmacoldgicos para el tratamiento de la claudicacion.

Farmaco y estudio Pacientes Dosis Meses con TX. Distancia maxima recorrida  Valor de P
Cilostazol

Dawson et al.#’ 81 200mg/dia VO 3 meses 73 metros <0.01
Money et al.*® 239 200mg/dia VO 4 meses 32 metros <0.001
Beebe et al.*® 516 200mg/dia VO 6 meses 82 metros <0.001
Dawson et al.*® 698 200mg/dia VO 6 meses 33 metros <0.001
Levocarnitina

Brevetti et al.>® 114 2 g/dia VO 12 meses 41 metros <0.01
Beraprost

Lievre et al.> 424 120mg/dia VO 6 meses 25 metros <0.004
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de los receptores a 5-hidroxitriptamina (serotonina).
Una revision de 5 ensayos clinicos concluyé que
naftidrofuryl tuvo una mejoria en cuanto al dolor
durante las caminatas que realizaron los pacientes, sin
embargo, no hubo mejoria en lo que respecta a la
distancia méxima recorrida, dicho medicamento re-
dujo los eventos cardiovasculares en comparacion
con el placebo.*

LEVOCARNITINAY PROPIONIL
LEVOCARNITINA

Se ha demostrado una disfuncion a nivel del transporte
de electrones en las mitocondrias de los musculos de
los miembros pélvicos, llevando a una acumulacion de
metabolitos oxidativos intermediarios (acilcarnitinas),
de esta manera, no sélo la claudicacion es causada por
hipoperfusién, sino también el metabolismo anormal
gue se lleva a cabo en los masculos juega un papel
importante.5.:52

La administracién de levocarnitina, 2g/cada 12 ho-
ras, mejora la distancia méaxima recorrida, pero la
propionil levocarnitina es todavia mas efectiva que la
levocarnitina.®®

PROSTAGLANDINAS

Con respecto a estos farmacos analogos se han hecho
pocos estudios en lo que respecta al tratamiento de la
claudicacion, sin embargo, un estudio reciente encon-
tro que el beraprost (anélogo oral de la prostaciclina o
prostaglandina I-2) tuvo efectos positivos en la distan-
ciamaximarecorrida, mejorando la calidad de vida de
los pacientesy reduciendo los eventos cardiovasculares
criticos,>* aqui se abre una brecha en lo que respecta a
la investigacion ardua de estos medicamentos en la
arteriopatia periférica ateromatosa (Cuadro Il1).

CONCLUSIONES

La arteriopatia periférica ateroesclerotica esta asociada
con un riesgo substancial de enfermedad y muerte de
causas vasculares, con una marcada limitacion en las
actividades cotidianas de lavida y una reduccion impor-
tante en la calidad de la misma. Por esto se emplea un
total y absoluto énfasis en la modificacién de factores de
riesgo cardiovascular. Este tipo de pacientes deben de
ser candidatos a estrategias para la prevencion secunda-
ria, al igual que los pacientes con coronariopatias.
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Dentro del tratamiento farmacol6gico en su con-
junto los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAs) podrian disminuir el riesgo de
eventos isquémicos. Sin embargo, la terapia antipla-
guetaria es la de eleccion para disminuir el riesgo de
eventos isquémicos fatales, ya que los estudios que
se han publicado le dan soporte cientifico mayor a
este tipo de medicamentos, de éstos, laaspirinaesel
farmaco de eleccion, teniendo como alternativa el
clopidogrel que fue recientemente aceptado por la
FDA y ha demostrado tener mayor eficacia que la
aspirina.

Ahora se han establecido de una manera muy
contundente las terapias para reducir los sintomas
relacionados con la claudicacién intermitente. Un
buen programa de ejercicio supervisado mejorara la
capacidad funcional de los pacientes, asi como una
mejor calidad de vida. Dentro de la terapia farmaco-
I6gica para tratar la claudicacidn, el farmaco que ha
demostrado tener efectos favorables contundentes es
el cilostazol, aumentando la distancia maxima reco-
rrida en los pacientes y mejorando su sintomatologia
del dolor al caminar.

Otros compuestos como la levocarnitina, estaran suje-
tos a investigaciones mas profundas en lo que respecta al
tratamiento de la isquemia critica de la extremidad.
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