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1. INTRODUCCIÓN 

1.1.  Enfermedades cardiovasculares 

La mortalidad por enfermedades cardiovasculares en España es un tema de profunda relevancia 

que abarca no solo cuestiones de salud pública, sino también aspectos demográficos, 

económicos y sociales de gran envergadura. En las últimas décadas, el país ha experimentado 

cambios significativos en su estructura demográfica, con un envejecimiento de la población que 

se ha convertido en un factor importante en la incidencia y mortalidad de estas enfermedades. 

Las enfermedades cardiovasculares, que engloban afecciones como la enfermedad coronaria, 

el infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular, siguen siendo la principal causa de 

muerte en España y suponen un problema de salud universal, que afecta a toda la población (1) 

(2) (3). 

En este contexto, la prevención se erige como una herramienta fundamental para abordar este 

desafío de salud pública. Programas de concienciación, cambios en el estilo de vida, promoción 

de la actividad física y una dieta saludable son elementos clave en la lucha contra estas 

enfermedades.  

El impacto de estas enfermedades también implica costes económicos considerables para el 

sistema sanitario y la sociedad en su conjunto. En esta introducción, exploraremos en detalle la 

compleja interacción entre la demografía, la mortalidad, la prevención y los costes asociados a 

las enfermedades cardiovasculares en España, con el objetivo de comprender mejor este 

desafío multifacético y promover estrategias efectivas para reducir su impacto en la población. 
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1.2.  Demografía y estado de salud 

La pirámide poblacional de España sigue su evolución, con un aumento de la edad promedio y 

un aumento de la proporción de personas mayores. Según los datos estadísticos del padrón 

continuo (INE) a 1 de enero de 2022 había 9.479.010 personas mayores de 65 años, un 19,97% 

sobre el total de la población 47.475.420 (Datos definitivos publicados 24/01/2023). La edad 

media de la población se sitúa en 44,08 años (42,76 para hombres y 45,35 para mujeres).   

Como se muestra en la siguiente gráfica, sigue creciendo la proporción de octogenarios. Esta 

franja de edad representa el 6% de la población y seguirá ganando peso, en un proceso de 

sobreenvejecimiento de la población. Según la proyección del INE (2023-2040) en 2040 podría 

haber más de 14,2 millones de personas mayores, 27,4% del total de una población que 

alcanzaría unos 52 millones de habitantes. Durante los próximos años, y especialmente a partir 

de 2030 se registrarían los mayores incrementos, con la llegada a la vejez de las voluminosas 

cohortes nacidas durante el baby boom.   

 

Gráfica 1. Población de 65 y más años, España 1908-2040.  

 

Fuente: Human Mortality Database(HMD). Tablas de vida con datos entre 1908 y 1997; Instituto Nacional de 

Estadística (INE). Estadística del Padrón continuo (1998-2022) y proyecciones de población (2023-2040). Consulta 

en mayo de 2023 

La estructura por sexo y edad ha cambiado desde principios del siglo XX y seguirá haciéndolo 

en el futuro. La forma de pirámide se mantuvo hasta los años 70 del siglo pasado, donde 
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empezó la transición a la actual pirámide en forma de colmena. Si se mantienen los supuestos 

de fecundidad, mortalidad y migración de las proyecciones, la pirámide seguirá cambiando 

hacia una forma de pilar de población (Gráfica 2) (4). 

Gráfica 2. Comparativa de pirámides en España, 2022-2040 

 

Fuente: Instituto Nacional de Estadística (INE) Estadística del padrón continuo (2022) y proyecciones de población 

(2023-2040). Consulta en mayo de 2023.      
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1.3.  Estilos de vida  

Los estilos de vida poco saludables, en particular el tabaquismo, el consumo nocivo de alcohol 

y la obesidad, son la causa principal de diferentes enfermedades, fundamentalmente crónicas, 

provocando muertes prematuras y empeorando la calidad de vida de las personas (5). Los 

estilos de vida no saludables pueden modificarse con intervenciones de promoción de la salud 

dirigidas a ganar salud y bienestar y a prevenir enfermedades (6). 

 

Consumo de tabaco  

El tabaco es uno de los principales factores de riesgo para las enfermedades 

cardiovasculares, respiratorias y el cáncer entre otros y, según la OMS, su consumo 

constituye la primera causa de mortalidad y de morbilidad evitables en los países 

desarrollados. Se comienza a fumar en la adolescencia, a una edad más temprana que 

el consumo de alcohol y del resto de sustancias psicoactivas (2). 

En los últimos años, tanto en España como a nivel internacional, está aumentando el 

consumo de nicotina mediante el llamado “cigarrillo electrónico”. El uso del cigarrillo 

electrónico y las distintas formas de vapeo, han demostrado ser una forma introductoria 

de niños y adolescentes en el tabaquismo (7) (8) (9). Utilizan como estrategia de 

marketing para su comercialización la declaración de ser inocuos o “más saludables” que 

el tabaco tradicional, y de facilitar el abandono o la reducción del consumo del mismo 

(10) (11). 

Esta afirmación se ha ido desmintiendo. Encontramos numerosos estudios que 

desaconsejan su uso, debido al contenido de sustancias tóxicas, las cuales son nocivas 

para la salud a corto y largo plazo (12) (13) (14). 

Consumo de alcohol  

El alcohol afecta a las personas y a las sociedades de diferentes maneras, y sus efectos 

están determinados por el volumen consumido y los hábitos de consumo. El consumo 

elevado de alcohol es un factor de riesgo importante para las enfermedades 

cardiovasculares, las hepatopatías y ciertos cánceres, incluso un consumo de alcohol 

bajo y moderado aumenta el riesgo a largo plazo de estas enfermedades. El alcohol 
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también contribuye a más accidentes y lesiones, violencia, homicidio, suicidio y 

trastornos de salud mental que cualquier otra sustancia psicoactiva, especialmente 

entre los jóvenes (15).  

Obesidad  

La obesidad está considerada como uno de los principales factores de riesgo de un buen 

número de condiciones y problemas crónicos de salud, incluyendo la enfermedad 

coronaria y cerebrovascular, la diabetes mellitus, la hipertensión arterial y algunos tipos 

de cáncer (16). 

Actividad física  

El sedentarismo aumenta el riesgo de cardiopatías coronarias y accidentes 

cerebrovasculares, diabetes, hipertensión y diferentes tipos de cáncer, como colon y 

mama, así como el riesgo de depresión. La actividad física es también fundamental para 

el equilibrio calórico y el control del peso (17). 

1.4. Atención a las enfermedades cardiovasculares  

Anualmente se produce 15,4 visitas a los centros de atención primaria por cada persona con 

enfermedad cardiovascular, prácticamente el doble que la población general. Los servicios de 

cardiología en España atienden 853.350 primeras consultas cada año y casi dos millones de 

revisiones de pacientes. Adicionalmente, se estiman en cerca de 500.000 las urgencias que se 

atienden anualmente por estas enfermedades sin requerir ingreso (1). 

Las enfermedades cardiovasculares son la causa más frecuente de hospitalización, suponen un 

14% de los ingresos en el SNS y 11,9 ingresos al año por cada 1.000 habitantes. Por otra parte, 

también son la causa más frecuente de comorbilidad en los casos de hospitalización, siendo la 

hipertensión (36%) y las arritmias cardíacas (13%) las más frecuentes, junto con la diabetes, las 

alteraciones de los lípidos y el tabaquismo (3). 
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1.5. Mortalidad 

El grupo de enfermedades del sistema circulatorio se mantuvo como primera causa de muerte 

en 2022, con el 26,0% del total (y una tasa de 252,2 fallecidos por cada 100.000 habitantes), 

seguida de los tumores, con el 24,8% del total (y una tasa de 239,8 fallecidos por cada 100.000 

habitantes). Las enfermedades respiratorias fueron la tercera causa de muerte, con el 9,3% del 

total (y una tasa de 89,9 fallecidos por cada 100.000 habitantes). Respecto al año anterior, los 

fallecimientos debidos a enfermedades del sistema respiratorio aumentaron un 20,9%, los 

debidos a enfermedades del sistema circulatorio un 1,2% y los debidos a tumores un 0,9% (3).

  

1.6.  Prevención   

El ideal de la práctica médica es la prevención primaria, es decir, evitar que aparezcan las 

enfermedades. Esto se hace realidad con las campañas de vacunación. Un gran número de 

infecciones se previene a través de inmunizaciones rutinarias, que involucran a los niños, 

adolescentes, jóvenes y adultos. Otro rol clave de la prevención primaria, a través del cual se 

obtienen importantes resultados, es la promoción de cambio de hábitos y conductas sociales 

generadoras de enfermedades. 

España, al igual que el resto de países occidentales, se encuentra embarcada en el reto de hacer 

que su sistema sanitario sea sostenible, en un contexto de envejecimiento poblacional y, por 

ende, aumento exponencial de la cronicidad. Ante una situación de estas características, nadie 

duda del importante papel que la prevención y el fomento de hábitos saludables van a jugar en 

el futuro. Sin embargo, la escasa financiación que se destina a este fin y su desigual distribución 

son las principales barreras hacia su correcto desarrollo. 

Cuando no es posible evitar que la enfermedad ocurra, la prevención secundaria está orientada 

a identificar personas que estén atravesando etapas tempranas de una enfermedad sin 

manifestar aún síntomas, con el fin de evitar el desarrollo de futuras complicaciones (18). 

El tabaquismo, la hipertensión arterial, el colesterol elevado y la diabetes son factores de riesgo 

que actúan en forma conjunta lesionando las arterias, por lo que pueden favorecer las 

enfermedades cardiovasculares. Está demostrado que el adecuado control de los factores de 

riesgo cardiovascular disminuye sensiblemente estas complicaciones, entre las que se incluye 
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la enfermedad arterial periférica, por lo que es muy importante detectarlos en forma temprana, 

para poder instituir un programa terapéutico eficaz que los normalice (19). 

Cuando las enfermedades ya se han declarado, la prevención terciaria busca evitar el mayor 

deterioro de la persona; Por ejemplo, la prevención de complicaciones visuales y la gangrena 

del pie en los diabéticos, el tratamiento de la hipertensión arterial tras una hemorragia cerebral, 

la rehabilitación cardiaca tras el infarto de miocardio o la movilización de miembros inferiores 

en casos de enfermedad arterial periférica (20) (21). 

En el marco de la prevención es relevante considerar el informe Lalonde, ya que es un 

documento importante en el campo de la salud pública, que fue publicado en Canadá en 1974. 

Fue escrito por Marc Lalonde, quien en ese momento era el ministro de Salud de Canadá. Dicho 

informe propuso un enfoque más amplio y holístico de la salud, que iba más allá de la atención 

médica tradicional y se centraba en los determinantes sociales, económicos y ambientales de 

la salud. 

Las enfermedades cardiovasculares en general y entre ellas la enfermedad arterial periférica 

(EAP) están influenciadas por varios de estos factores. Por ejemplo, el tabaquismo, la falta de 

actividad física y una dieta poco saludable son factores de riesgo conocidos para la EAP, y estos 

comportamientos están influenciados por factores sociales y económicos. 

Además, el acceso a la atención médica y la prevención son componentes importantes en el 

abordaje de la EAP, y estos aspectos también son relevantes en el contexto de la atención de la 

salud en general, tal como se aborda en el informe Lalonde. 
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2. ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA 

La enfermedad arterial periférica (EAP), también conocida como enfermedad arterial oclusiva 

periférica, es una condición médica en la cual las arterias que transportan la sangre hacia las 

extremidades del cuerpo, como las piernas y los brazos, se estrechan o se obstruyen debido a 

la acumulación de placas de aterosclerosis. La aterosclerosis es una enfermedad en la que se 

forman depósitos de grasa, colesterol y otros materiales en las paredes internas de las arterias, 

lo que puede limitar el flujo sanguíneo. 

2.1. Prevalencia  

La EAP llega a tener una prevalencia poblacional estimada entre el 3-12% siendo sus principales 

factores de riesgo la edad >70 años (22), tabaquismo, diabetes, la hipertensión, la dislipemia y 

presencia de arterioesclerosis en otras localizaciones (23). 

La EAP más prevalente es aquella que afecta a los miembros inferiores, con una prevalencia 

poblacional más del doble en los hombres a partir de 64 años (4,9%) con respecto a las mujeres 

(2,0%) (3). 

La EAP se considera además un fuerte marcador de la existencia de enfermedad aterosclerótica 

en otros territorios vasculares (cerebrales y coronarios especialmente), por lo que su detección 

precoz permite establecer medidas con el fin de evitar la aparición de eventos cardiovasculares. 

Los síntomas relacionados con la EAP son principalmente: la claudicación de miembros 

inferiores con esfuerzo, el dolor en reposo, la alteración o ausencia de pulsos en los miembros 

inferiores (pulso tibial posterior y pulso pedio), los cambios tróficos en piel y/o uñas y la 

disminución de la temperatura (4). 

2.2. Curso evolutivo  

La EAP es una afección crónica, que puede tener un curso evolutivo variable dependiendo de 

varios factores, como la gravedad de la enfermedad, la presencia de factores de riesgo y la 

respuesta al tratamiento. A continuación, se presenta una descripción general del curso 

evolutivo típico de la EAP: 

1. Fase Asintomática: En las etapas iniciales de la EAP, es posible que los pacientes no 

experimenten síntomas. La enfermedad puede estar presente, pero no causar molestias 
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significativas. Esto se debe a un estrechamiento progresivo de las arterias periféricas 

(24) (25).  

2. Claudicación Intermitente: A medida que la enfermedad progresa, muchos pacientes 

desarrollan claudicación intermitente, que es dolor o calambres en las piernas durante 

la actividad física. Este síntoma suele mejorar con el reposo (26). 

3. Isquemia Crónica: En casos más avanzados, la EAP puede causar isquemia crónica, lo 

que significa que hay un flujo sanguíneo insuficiente para satisfacer las necesidades de 

los tejidos. Esto puede llevar a úlceras en las piernas, gangrena y otras complicaciones 

graves (27) (28). 

Progresión de la Enfermedad: La EAP es una enfermedad crónica, que tiende a progresar con 

el tiempo si no se controla adecuadamente. Los factores de riesgo, como la diabetes y el 

tabaquismo, pueden acelerar esta progresión. 

Es importante destacar que el curso evolutivo de la EAP puede variar considerablemente de un 

individuo a otro. La detección temprana, la gestión de los factores de riesgo y el tratamiento 

adecuado son fundamentales para mejorar el pronóstico y la calidad de vida de los pacientes 

con EAP.   

Si la disminución del flujo arterial de la extremidad se produce de manera aguda estaremos 

ante una isquemia arterial aguda (isquemia crítica), la cual compromete la viabilidad de la 

extremidad. Las manifestaciones clínicas se presentan de forma rápida observándose un 

descenso de la temperatura junto a la palidez cutánea, generándose dolor intenso, ausencia de 

pulsos, parestesias y parálisis. Todo esto genera una importante destrucción tisular, además de 

daños en la extremidad afectada y en el resto del organismo.  Esta isquemia es una emergencia 

vascular, ya que el daño local y la supervivencia varía según la precisión de la evaluación y las 

rápidas intervenciones terapéuticas, incluyendo la nueva irrigación o la amputación (29). 
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2.3. Factores predisponentes de la EAP 

A partir de grandes estudios epidemiológicos, han sido determinados los denominados factores 

de riesgo mayores, que además son concordantes con los factores de riesgo para enfermedad 

cerebrovascular y cardiopatía isquémica. Algunos estudios han confirmado que dichos factores 

(diabetes, hipertensión, tabaquismo e hiperlipemia) están implicados en un 80-90% de las 

enfermedades cardiovasculares. 

Sexo 

La frecuencia de la EAP, ya sea en su forma sintomática o asintomática, es más alta en 

hombres que en mujeres, especialmente en la población más joven. Sin embargo, en 

edades avanzadas, las diferencias entre ambos grupos son prácticamente inexistentes. 

Además, en hombres, la prevalencia es más elevada en los casos de afectación más 

grave, como la isquemia crítica (30) (31) (23). 

Edad 

Es el principal marcador de riesgo de EAP. Se estima que la prevalencia de claudicación 

intermitente en el grupo de 60-65 años es del 35%, mientras en la población 10 años 

mayor (70-75 años), la prevalencia se incrementa hasta alcanzar un 70% (31). 

Tabaco  

El tabaco por sí solo duplica el riesgo de padecer enfermedad arterial periférica. 

En algunos estudios se ha encontrado una asociación más fuerte entre el abuso de 

tabaco y la EAP que entre el abuso de tabaco y la cardiopatía isquémica (32) (33) (34). 

Además, los fumadores más severos no sólo tienen un mayor riesgo de EAP, sino que 

presentan las formas más graves, que ocasionan isquemia crítica (35) (36) (23) (20).  

El abandono del tabaco se ha acompañado de una reducción en el riesgo de EAP y se ha 

comprobado que el riesgo de padecer EAP en ex fumadores es 7 veces mayor que en no 

fumadores, mientras en los fumadores activos es 16 veces más elevado (37). 
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Diabetes 

La diabetes es un factor de riesgo no sólo cualitativo, sino cuantitativo, ya que por cada 

aumento del 1% de la hemoglobina glicosilada se produce un incremento del 25% en el 

riesgo de EAP (28). Diversos estudios epidemiológicos y ensayos clínicos han 

demostrado la eficacia del control intensivo de la glucemia en la reducción del desarrollo 

y la progresión de las complicaciones micro y macrovasculares a largo plazo en pacientes 

con diabetes. La prevalencia de la EAP también aumenta con el incremento de la 

duración de la diabetes, como se muestra en el estudio prospectivo UKPDS (United 

kingdom prospective diabetes study) (38). Cabe destacar que en los pacientes diabéticos 

pueden obtenerse valores anormalmente altos de presión en el tobillo y, por tanto, 

falsos negativos en la valoración del ITB. 

Hipertensión 

La HTA es el factor de riesgo cardiovascular más frecuente y se relaciona con la presencia 

de enfermedad cardiovascular, incluida la arteriopatía periférica, aunque el Riesgo 

Relativo de EAP es menor que con otros factores de riesgo como el tabaquismo o la DM. 

En el seguimiento de los pacientes de la cohorte de Framingham, los hipertensos tenían 

2,5 veces más riesgo de tener EAP que los normotensos (39). 

Dislipemia 

En el estudio Framingham se encontró que niveles mayores de 290 mg/dl de colesterol 

se asocian al doble de incidencia de claudicación intermitente. Hay controversias de si 

el colesterol es un factor independiente para la enfermedad arterial periférica. El riesgo 

de EAP aumenta en un 10% por cada incremento de 10mg/DL del colesterol total. Se ha 

comprobado que el tratamiento de la hiperlipemia reduce la progresión de la EAP y el 

desarrollo de isquemia crítica (21). 
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Hiperhomocisteinemia 

Constituye un importante riesgo de arterosclerosis y sobre todo de EAP (40). Hasta un 

30% de los pacientes jóvenes con EAP presenta hiperhomocisteinemia. El mecanismo 

de acción podría ser doble: por una parte, promover la oxidación del colesterol LDL y, 

por otra, inhibir la síntesis de óxido nítrico. 

Marcadores inflamatorios 

Los valores de proteína C reactiva (PCR) en los pacientes con EAP establecida se han 

mostrado como un marcador de riesgo de futuros eventos cardiovasculares. Algunos 

estudios revelan que las concentraciones elevadas de fibrinógeno condicionan una 

alteración de la microcirculación, que se asocia con una clínica más acusada de 

claudicación intermitente. 

Tabla 1. Resumen de los principales factores de riesgo predisponentes a la Enfermedad 

Arterial Periférica.  

  

FACTOR DE RIESGO EXCESO DE RIESGO Referencia 

Hipertensión 
arterial 

250% más EAP en HTA frente 
normotensos. 

Framingham (31) 

Diabetes 
Por cada punto de elevación en HBC1a se 
produce un incremento del 25% de EAP. 

(41) 

Dislipemia 
Niveles de colesterol >290, incrementa 
200% el riesgo de EAP. 

(21) 

Tabaquismo 
200% más de riesgo de EAP frente a no 
fumadores. 

(32) (33) (34) 
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2.4. Manifestaciones clínicas   

La sintomatología de los pacientes con insuficiencia arterial de las extremidades, provocada por 

arteriopatía crónica, se estratifica según la clasificación de Leriche-Fontaine (Tabla 2). Esta 

clasificación agrupa a los pacientes en 4 estadios según sus síntomas. La duración de cada fase 

depende de varios factores, como la gravedad de la enfermedad, la edad del paciente, sus 

hábitos de vida y el tratamiento recibido (23) (42).  

Estadio I: se caracteriza por la ausencia de síntomas. Incluye a los pacientes con enfermedad 

arterial, pero sin repercusión clínica. Las redes colaterales de vasos permiten que, a pesar de la 

estenosis o trombosis en determinados segmentos de un eje arterial, no provoquen el colapso 

total del sistema, asegurándose un débito suficiente para mantener perfundido el miembro. El 

desarrollo de la circulación colateral de manera compensatoria y la hemodinámica propia de la 

estenosis permiten que la isquemia tisular no se manifieste hasta que la obstrucción supera el 

70% de la luz del vaso. La duración de esta fase o evolución a la siguiente dependerá de la 

rapidez con la que crezca la obstrucción. La progresión ateromatosa puede ser (43):  

• Lenta: la placa ateromatosa va creciendo a expensas de la acumulación de lípidos, 

monocitos, macrófagos y de la migración y proliferación de células musculares lisas, lo 

que ocasiona una obstrucción progresiva del flujo arterial. 

• Rápida: mediada por trombosis de la placa, que provoca una erosión superficial y 

crecimiento de la misma, resultando un trombo mural, que puede traducirse en un 

agravamiento transitorio, con mejoría espontánea posterior si se logra una suplencia 

que compense la insuficiencia circulatoria. 

• Súbita: mediada por trombosis agudas, sin posibilidad de compensación.  

La detección en este estadio es muy importante ya que, podremos intervenir para evitar su 

progresión. Hay que tener en cuenta que la manifestación de síntomas depende del estilo de 

vida de la persona, ya que pueden darse lesiones oclusivas extensas en personas muy 

sedentarias o inactivas en las que podríamos encontrar hasta una isquemia crítica sin pasar por 

las otras fases (44). 
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Estadio II: pacientes con claudicación intermitente. Se divide en dos grupos. El estadio IIa 

incluye a los pacientes con claudicación no invalidante o a distancias largas (la claudicación es 

a más de 150 metros). El estadio IIb se refiere a los pacientes con claudicaciones a distancia 

corta o invalidante para las actividades habituales (cuando es a menos de 150 metros).  

Estadio III: pacientes con dolor de reposo, constituye una fase de isquemia más avanzada. El 

síntoma principal generalmente es el dolor, aunque con frecuencia los pacientes mencionan 

sensaciones anormales y disminución de la sensibilidad, principalmente en el antepié y los 

dedos del pie. Las alteraciones sensoriales en reposo pueden ser difíciles de distinguir de las 

que se producen en la neuropatía diabética, aunque en este último caso suelen afectar a ambos 

pies, ser simétricas y con distribución “en calcetín”. Un rasgo característico de este dolor es que 

mejora cuando el paciente está en reposo o tiene la extremidad en declive. Esto puede llevar a 

la aparición de hinchazón en la parte inferior de la extremidad debido a la posición. En la etapa 

III, la extremidad suele estar fría y mostrar cierto grado de palidez. Sin embargo, algunos 

pacientes con una isquemia más severa presentan un enrojecimiento del pie cuando la 

extremidad se encuentra en declive, debido a una dilatación extrema de los vasos sanguíneos 

de la piel, lo que se denomina lobsterfoot (pie de langosta).  

Estadio IV: se caracteriza por la aparición de lesiones tróficas, que resultan de una disminución 

crítica en la presión de flujo sanguíneo en las áreas más alejadas de la extremidad, lo cual es 

insuficiente para mantener la salud de los tejidos. Estas lesiones suelen encontrarse en las 

partes más distales de la extremidad, generalmente en los dedos, aunque en ocasiones también 

pueden manifestarse en el maléolo o el talón. Por lo general, estas lesiones son muy dolorosas, 

a menos que los pacientes tengan diabetes y sufran de neuropatía, en cuyo caso la sensación 

de dolor puede estar disminuida. Además, estas lesiones son altamente propensas a infectarse.
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Tabla 2. Estratificación clínica de la Enfermedad Arterial Periférica según la clasificación de 

Fontaine o Rutherford. (Tomada de la revista AMF) (45).  

 

2.5. Métodos de detección 

Para establecer el diagnóstico de la EAP, disponemos fundamentalmente de la anamnesis y la 

exploración física, así como del índice tobillo-brazo, otros métodos diagnósticos no invasivos 

(como determinaciones de la presión segmentarias, registros del volumen del pulso, estudios 

de ecografía-Doppler y pruebas de esfuerzo) y la angiografía vascular mediante tomografía 

computarizada (TC), resonancia magnética (RM) o arteriografía convencional. 

2.5.1. Anamnesis y exploración física 

La evidencia de los hallazgos de la historia clínica se basa en el cuestionario de Edimburgo, que 

consta de cinco preguntas:  

1. ¿Siente dolor en las piernas cuando camina? 

2. ¿El dolor comienza, en ocasiones, cuando está sentado o de pie sin moverse? 

3. ¿El dolor aparece si camina deprisa o sube una pendiente? 

4. ¿El dolor desaparece en menos 10 minutos cuando se detiene? 

5. ¿Nota el dolor en las pantorrillas, en los muslos o glúteos?  

Las respuestas positivas en las 1ª, 3ª, 4ª y 5ª preguntas junto con la respuesta negativa a la 2º 

pregunta orientan hacia el diagnóstico de claudicación intermitente: la sensibilidad de este 

cuestionario es del 91%, y su especificidad, del 99%, con un cociente de probabilidades positivo 

(CP+) de 130 y un CP negativo (CP–) de 0,093. Se refleja en la tabla 3 (46) (47). 
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Tabla 3. Características del cuestionario de Edimburgo para el diagnóstico de claudicación 

intermitente. Tomada de la revista AMF (47). 

Probabilidad 
preprueba 

Cuestionario de 
Edimburgo 

CP Probabilidad posprueba para la 
claudicación intermitente 

8,5% Positivo 130(CP+) 92,4% 

8,5% Negativo 0,09(CP-) 0,8% 

CP: Cociente de probabilidades  

Se ha publicado una regla de predicción para identificar aquellos pacientes que se beneficiarían 

del cribado de enfermedad arterial periférica, en función de sus factores de riesgo. El índice de 

REASON se ha obtenido mediante una cohorte española (48) y validado en otra cohorte 

también española. Es una calculadora que tiene en cuenta las variables sexo, edad, tabaquismo 

(no fumador, exfumador, fumador activo), presión de pulso (diferencia entre la presión arterial 

sistólica y la presión arterial diastólica; es un índice de la distensibilidad arterial) y diabetes. El 

punto de corte de probabilidad superior al 4,1% recomienda la prueba del ITB y presenta 

(globalmente, para ambos sexos) una sensibilidad del 85,2% (IC 95%: 79,9%-89,5%), una 

especificidad del 47,2% (IC 95%: 45,5%-49,0%), un CP+ de 1,6 (IC 95%: 1,5-1,7) y un CP– de 0,6 

(IC 95%: 0,6- 0,7) para presentar un diagnóstico positivo de arteriopatía periférica.  

El síntoma más característico es la claudicación (ausencia de dolor en reposo y aparición de 

dolor isquémico al deambular). El dolor suele focalizarse en una parte de la extremidad o las 

extremidades afectadas de forma distal a la obstrucción al flujo arterial, es poco frecuente que 

se extienda a la totalidad de la extremidad.  

Habitualmente la clínica de dolor aparece a una distancia predecible o al realizar determinadas 

actividades que requieren alcanzar un determinado nivel de esfuerzo, y por tanto un 

requerimiento mayor de flujo sanguíneo, desapareciendo a los pocos minutos de estar en 

reposo. 

El dolor se manifiesta de diferentes formas, a menudo referido como una sensación de 

quemazón u hormigueo. El paciente mejora incluso permaneciendo de pie, no se modifica con 

la postura, sino con el reposo o la actividad. La elevación de las piernas durante el reposo 

nocturno en cama puede influir negativamente en la circulación, ya que empeora la llegada de 
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sangre a las partes distales. Esto es lo contrario de lo que ocurre con la insuficiencia venosa, 

donde la elevación de las extremidades mejora la condición, ya que esta maniobra facilita el 

retorno venoso (23) (49). 

En los pacientes con claudicación intermitente, la localización del dolor suele asociarse con 

bastante precisión con el nivel de la estenosis arterial (ver imagen 1):  

• Si la sintomatología se da en glúteos y caderas: posiblemente se tendrá enfermedad 

aorto-iliaca. 

• Si la clínica se da en los muslos: la estenosis se encuentra en la arteria femoral común o 

aorto-iliaca.  

• Si la clínica se da en los dos tercios proximales de las piernas: la estenosis se encontrará 

en la arteria femoral superficial. 

• Si la clínica es en el tercio distal de las piernas: la estenosis estará en la arteria poplítea. 

• Si la claudicación es del pie: la afectación estará en la arteria tibial o peroneal. 

 

Imagen 1. Extraída de Kira (50) 
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Ante el dolor a la marcha, es esencial la exploración física para valorar hallazgos compatibles 

con claudicación intermitente y arteriopatía periférica. La utilidad diagnóstica de las diversas 

maniobras exploratorias se puede observar en la tabla 4. 

El cociente de probabilidad indica la relación entre la probabilidad de que un hallazgo clínico 

esté presente en personas con la enfermedad frente a la probabilidad de que esté presente en 

personas sin la enfermedad. Un valor de CP mayor que 1 significa que el hallazgo aumenta la 

probabilidad de la enfermedad. Un valor de CP menor que 1 sugiere que el hallazgo reduce la 

probabilidad de la enfermedad. La probabilidad postest indica la probabilidad de que el 

paciente tenga la enfermedad según el tipo de signo o hallazgo.  

Tabla 4. Características de la exploración física para el diagnóstico de la arteriopatía periférica 

(partiendo de una probabilidad previa del 8,5%)  

Signos o hallazgos Valor CP 
Probabilidad 

postest 

Pulsos del pie (dorsal y tibial 
posterior) 

Anormal 

Normal 

9-45* 

0,3-0,4* 

45,5-80,7% 

2,7-3,6% 

Pulso femoral 
Ausente 

Presente 

6,3* 

0,9* 

36,9% 

7,7% 

Soplo de la arteria femoral 
Presente 

Ausente 

5,7 (IC95%: 4,70-6,70) 

0,74 (IC95%: 0,70-0,78) 

34,6% 

6,4% 

Diferencias en la 
temperatura de la 

pierna, respecto a la otra 

Más fría 

Idéntica 

5,8 (IC95%: 4,10-8,60) 

0,9 (IC95%: 0,89-0,95) 

35% 

7,7% 

Heridas o lesiones en pie y 
dedos 

Presente 

Ausente 

5,9 (IC95%: 2,60-13,40) 

0,98 (IC95%: 0,97-1,00) 

35,4% 

8,3% 

Tiempo de llenado venoso 
Anormal 

Normal 

3,6-4,6* 

0,8* 

25,1-29,9% 

6% 

 CP: cociente de probabilidades; IC: intervalo de confianza. 

Adaptada de: Polmear A. Evidence-based diagnosis in primary care. Ed. Elsevier. 2008.  

*No se dispone del IC 95% en el artículo original.  
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A continuación, revisamos métodos diagnósticos de EAP empezando por algunos menos 

utilizados para describir más pormenorizadamente el Índice Tobillo-Brazo, instrumento 

utilizado en nuestro estudio. 

 

2.5.2. Estudio de la presión segmentaria de las extremidades  

Es una prueba diagnóstica no invasiva que se utiliza para evaluar el flujo sanguíneo en las 

arterias de las extremidades, principalmente en las piernas. Puede usarse como complemento 

del ITB para determinar la extensión y la severidad de la EAP. Una reducción ≥ 20 mmHg entre 

segmentos de una misma extremidad o en comparación con el mismo segmento de la 

extremidad opuesta se considera significativa. Se han empleado diversas posiciones de los 

manguitos de presión para determinar la localización de la enfermedad vascular (51) (41). 

Al igual que en el caso del ITB, la medición de la presión segmentaria de las extremidades se ve 

limitada por la presencia de vasos no compresibles. 

2.5.3. Pletismografía segmentaria 

Es una prueba diagnóstica no invasiva que se utiliza para evaluar el flujo sanguíneo en las 

extremidades, principalmente para detectar obstrucciones o reducciones en el flujo en las 

arterias. La pletismografía permite obtener el registro de los cambios de volumen de un 

segmento de la extremidad. Para ello se han utilizado diversos sistemas. La cámara de aire 

(manguitos neumáticos situados a distintos niveles de la extremidad) permite medir el índice 

oscilométrico, que corresponde a la cifra de máximo desplazamiento de la aguja obtenido en el 

rastreo con presión descendente tras empezar por encima de la presión sistólica sistémica 

determinada previamente. Mediante los sistemas de impedancia y de anillo de mercurio, y 

empleando la técnica pletismográfica de oclusión venosa, es posible cuantificar el flujo 

sanguíneo de un segmento de la extremidad, así como obtener un trazado de la capacidad y el 

drenaje venoso del sector estudiado. 

2.5.4. Prueba de esfuerzo y test de 6 minutos de marcha 

Son dos evaluaciones clínicas que se utilizan para medir la capacidad física y el rendimiento 

cardiovascular de una persona. Pueden ser de particular interés para obtener una mayor 

precisión del grado de limitación funcional de la claudicación y su respuesta al tratamiento, y 

cuando se plantee el diagnóstico diferencial con la claudicación no arterial 
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(pseudoclaudicación). En los pacientes con alta sospecha de claudicación en los que el ITB basal 

es normal o dudoso (0,9-0,99) puede ser útil la determinación del ITB tras esfuerzo.  

2.5.5. Ecografía-Doppler 

Permite la visualización dinámica de la pared y la luz arteriales e identificar fácilmente 

calcificaciones y/o dilataciones. Combinándola con la utilización del Doppler podemos realizar 

el estudio de gradientes, que nos permite estimar la severidad de la obstrucción con notable 

fiabilidad (sensibilidad 92-95%, especificidad 97-99%) (52) (53) (54).  

2.5.6. Angiografía vascular mediante tomografía computarizada o resonancia 

magnética y arteriografía convencional 

Los mayores avances en el diagnóstico de las enfermedades de la aorta, los troncos 

supraaórticos y las arterias de las extremidades se han producido con el perfeccionamiento de 

la angiografía mediante tomografía computarizada y con resonancia magnética (55). 

Permiten determinar con precisión el grado y la extensión de las obstrucciones arteriales y la 

presencia de aneurismas y documentan con gran exactitud su diámetro externo, la luz real de 

las zonas aneurismáticas, la presencia de trombo intraluminal y la delimitación entre la arteria 

sana y el aneurisma.  

 

2.5.7. Índice dedo del pie-brazo 

Un vaso no compresible se asocia a importante calcificación arterial, que origina una presión 

arterial falsamente elevada en las arterias del tobillo, con lo que el ITB es ≥ 1,4. Esta situación 

se da con mayor frecuencia en personas mayores con diabetes mellitus, pacientes con 

hemodiálisis por insuficiencia renal terminal y, ocasionalmente, pacientes en tratamiento 

crónico con corticoides. En estos casos se utiliza el índice dedo del pie-brazo.  

El índice dedo del pie-brazo (IDB) es un procedimiento diagnóstico bastante similar al ITB, ya 

que implica medir la presión sanguínea, pero existen tres diferencias. El lugar donde se realiza 

la medición en la extremidad inferior es diferente (dedo del pie en lugar del tobillo), el brazalete 

de presión es bastante más pequeño (con la incorporación de un sensor de fotopletismografía) 

y el resultado no tiene correlación matemática con el ITB. Principalmente, a diferencia de las 

arterias de la pierna, las arterias del dedo del pie no suelen estar afectadas por la calcificación 
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(mecanismo más común que contribuye a las arterias endurecidas), por lo que resultan más 

adecuadas para realizar las mediciones de la presión sanguínea (56).  

2.5.8. Índice tobillo-brazo 

2.5.8.1. Método 

El índice tobillo-brazo (ITB) también llamado índice de Yao, es un test diagnóstico no invasivo, 

sencillo de realizar, rápido, económico y muy eficiente para el diagnóstico y seguimiento de la 

enfermedad arterial periférica (EAP), permitiéndonos estadificar su gravedad y valorar su 

progresión.  

El ITB es el resultado de dividir la presión arterial sistólica (PAS) de cada tobillo, escogiendo el 

valor más alto de los obtenidos en la arteria pedia y la tibial posterior, entre el valor de la PAS 

más alto de cualquiera de las dos arterias braquiales. Así se obtienen dos valores de ITB, uno 

para cada miembro inferior, seleccionando como definitivo el menor de los dos. Este valor 

numérico representaría intuitivamente la cantidad de flujo sanguíneo arterial que sale del 

ventrículo y que llega a la extremidad distal del pie, manifestando la existencia o no de 

obstáculos (estenosis arterial) a este flujo.  

2.5.8.2. Desarrollo del procedimiento  

Para la valoración del ITB, el paciente no debe efectuar ejercicio físico en los 15 minutos previos 

a la prueba. Debe permanecer en reposo en decúbito supino en la camilla durante 5-10 minutos 

antes de la medición, ya que hay documentado alteraciones del valor del ITB hasta de 0,3 según 

la posición del paciente (68). Para las mediciones se utiliza un manguito convencional de 

determinación de la presión sanguínea, de un ancho deal menos el 40% de la circunferencia de 

la extremidad y un aparato de doppler portátil con sonda de 8 MHz junto a gel conductor de 

ultrasonidos (57). 

Se coloca el manguito del esfigmomanómetro en uno de los brazos por encima de la flexura del 

codo, localizando la arteria braquial por palpación con 2 o 3 dedos (la arterial braquial se sitúa 

medialmente al tendón del musculo del bíceps en la fosa antecubital). Se aplica gel conductor 

de ultrasonidos sobre la piel del trayecto arterial para favorecer la transmisión de la señal. Se 

coloca la sonda doppler en el punto seleccionado con un ángulo de 45º-60º respecto a la 

superficie de la piel y se mueve hasta obtener una buena señal sonora. Se debe apoyar bien la 

mano o el antebrazo, para evitar movimientos inadecuados de la sonda. La punta de la sonda 
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debe estar siempre recubierta de gel, ejerciendo una presión moderada sobre la piel, para 

evitar el colapso arterial.  

A continuación, se infla el manguito 20 mmHg por encima del valor de la presión arterial 

sistólica (tras dejar de oír la señal). Se va desinflando el manguito muy lentamente hasta volver 

a oír la señal sonora (valor de la presión arterial sistólica). La presión arterial sistólica se 

determina en ambos brazos y se toma como referencia el valor mayor (58) (59).  

Para la medición en tobillos, se coloca el manguito justo por encima de los maléolos. Se localiza 

el pulso de la arteria dorsal pedia y de la arteria tibial posterior. La arteria pedia surge de la 

arteria tibial anterior y se localiza a lo largo del extensor largo del primer dedo. La arteria tibial 

posterior se localiza detrás del maléolo interno del tobillo entre los tendones del flexor largo de 

los dedos y el tibial posterior.  

Se toma como referencia de presión arterial sistólica del tobillo de esa extremidad la mayor de 

la obtenida en ambas arterias. Se realiza el mismo proceso en la extremidad inferior 

contralateral. Al finalizar se limpian los restos de gel conductor del paciente y de la sonda 

doppler. 

La AHA (American Heart Association) sugiere realizar el orden de las mediciones de la manera 

siguiente: primer brazo, tobillo del mismo lado, pierna opuesta y brazo opuesto (60). 

Valores de ITB ≥1,40 indican arterias no compresibles (por calcificación arterial) o ≤ 0,90, son 

un indicador de alto riesgo cardiovascular (61). En los pacientes con ITB ≥ 1,40 se recomienda 

la determinación del índice dedo del pie-brazo, ya que las arterias de los dedos son menos 

susceptibles de calcificación arterial, aunque es un método más sofisticado y complejo 

(manguito especial, fotopletismógrafo) y, por lo tanto, menos asequible que el ITB. En estos 

casos se considera criterio diagnóstico de EAP un índice dedo del pie-brazo < 0,7 (62). 

Valores de ITB de 0,91 a 1,39 se consideran normales. El diagnóstico de EAP se establecerá con 

valores de ITB ≤ 0,90. Se pueden diferenciar dos grupos: los que presentan ITB ≥0,5, que 

presentarán una isquemia moderada/leve y, los que presentan valores inferiores a 0,5 que 

presentarán riesgo de progresión a isquemia crítica (EAP grave), que son pacientes con alto 

riesgo de presentar dolor de reposo en la extremidad, úlceras isquémicas o gangrena. Estos 

valores se relacionan con una baja probabilidad de cicatrizar úlceras o lesiones distales sin 

revascularización previa y se asocian con un alto riesgo de amputación. Ver tabla 5. 



33 
 

 

Tabla 5. Interpretación de resultados del Índice Tobillo-Brazo: (41)  
 

RESULTADOS DEL ITB INTERPRETACIÓN 

≥1,4 Calcificación arterial 

0,91-1,39 Normal 

0,7-0,9 EAP leve 

0,5-0,69 EAP moderada 

<0,5 EAP grave (Isquemia crítica) 

 

Se ha encontrado correlación en las mediciones de ITB ≤ de 0,9 con un mayor riesgo de 

hipertensión, enfermedad renal, enfermedad arterial periférica e infarto agudo de miocardio, 

incremento del riesgo de ICTUS y eventos vasculares mortales (63) (64) (65). 

El ITB muestra una excelente correlación con los síntomas y la limitación funcional del paciente 

y puede predecir la severidad de la enfermedad arterial periférica. Comparado con la 

angiografía (que sigue siendo el estándar para el diagnóstico de la EAP), un ITB ≤ 0,9 tiene una 

sensibilidad del 95% y una especificidad del 100% para la detección de lesiones con estenosis 

mayor del 50% en una o más arterias de una pierna.  
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2.5.8.3. Características como prueba de detección: Sensibilidad, Especificidad, 

VPP y VPN  

Sensibilidad: 

La sensibilidad se refiere a la capacidad de una prueba diagnóstica para detectar de manera 

precisa a las personas o elementos que realmente tienen la condición o enfermedad que se está 

buscando (66). 

En otras palabras, la sensibilidad mide la proporción de verdaderos positivos en relación con 

todos los casos de la enfermedad o condición en la población. 

Una alta sensibilidad indica que la prueba tiene una probabilidad alta de identificar 

correctamente a las personas que están enfermas o que tienen la condición. 

𝑆𝑒𝑛𝑠𝑖𝑏𝑖𝑙𝑖𝑑𝑎𝑑 =  
𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠

𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠 + 𝑓𝑎𝑙𝑠𝑜𝑠 𝑛𝑒𝑔𝑎𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠
 

La sensibilidad del ITB se refiere a su capacidad para identificar verdaderos positivos, es decir, 

pacientes con EAP que son correctamente diagnosticados como positivos. La sensibilidad puede 

variar según el punto de corte utilizado en el cálculo del ITB y la población estudiada. En general, 

la sensibilidad del ITB puede ser alta en comparación con otros métodos de diagnóstico de EAP, 

pero puede ser menos sensible en estadios iniciales de la enfermedad.  

Especificidad: 

La especificidad se refiere a la capacidad de una prueba diagnóstica para identificar de manera 

precisa a las personas o elementos que realmente no tienen la condición o enfermedad que se 

está buscando. En otras palabras, la especificidad mide la proporción de verdaderos negativos, 

en relación con todos los casos que no tienen la enfermedad o condición en la población (66).

  

Una alta especificidad indica que la prueba tiene una probabilidad alta de identificar 

correctamente a las personas que están sanas o que no tienen la condición. 

𝐸𝑠𝑝𝑒𝑐𝑖𝑓𝑖𝑐𝑖𝑑𝑎𝑑 =  
𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑛𝑒𝑔𝑎𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠

𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑛𝑒𝑔𝑎𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠 + 𝑓𝑎𝑙𝑠𝑜𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠
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La especificidad del ITB se refiere a su capacidad para identificar verdaderos negativos, es decir, 

pacientes sin EAP que son correctamente diagnosticados como negativos. La especificidad 

también puede variar según el punto de corte y la población estudiada. 

Se ha establecido que un índice tobillo brazo evaluado con doppler ≤0,9 es 90% a 95 % sensible 

y 98% a 99% específico para enfermedad arterial periférica, en comparación con la angiografía 

arterial (67) (68). 

El valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN) 

El valor predictivo positivo (VPP) también conocido como valor predictivo de positivos 

verdaderos es una medida utilizada para evaluar la precisión de un modelo de predicción o 

prueba diagnóstica. Se define como la proporción de casos positivos verdaderos (verdaderos 

positivos), con respecto a todos los casos clasificados como positivos por el modelo o prueba. 

La fórmula para calcular el valor predictivo positivo es la siguiente: 

𝑉𝑃𝑃 =  
𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠

𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠 + 𝑓𝑎𝑙𝑠𝑜𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠
 

El VPP es importante porque nos dice cuán confiable es un resultado positivo en una prueba 

diagnóstica o un modelo de predicción. Cuanto mayor sea el VPP, menor será la probabilidad 

de obtener falsos positivos, lo que indica una prueba o modelo más precisa en la identificación 

de casos positivos verdaderos. 

El Valor Predictivo Negativo (VPN) es una medida utilizada en estadísticas y en la evaluación de 

pruebas diagnósticas que define la capacidad de una prueba o un modelo de predicción para 

identificar de manera correcta los casos verdaderamente negativos o sanos en una población. 

La definición formal del Valor Predictivo Negativo es la siguiente: 

𝑉𝑃𝑁 =  
𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑛𝑒𝑔𝑎𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠

𝑣𝑒𝑟𝑑𝑎𝑑𝑒𝑟𝑜𝑠 𝑛𝑒𝑔𝑎𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠 + 𝑓𝑎𝑙𝑠𝑜𝑠 𝑛𝑒𝑔𝑎𝑡𝑖𝑣𝑜𝑠
 

El Valor Predictivo Negativo mide la proporción de casos que una prueba o modelo identifica 

como negativos y que realmente son negativos. Es una métrica importante porque ayuda a 

evaluar la capacidad de una prueba para descartar la presencia de una enfermedad o condición 

médica en individuos sanos o no afectados. Cuanto mayor sea el Valor Predictivo Negativo, 

mejor será la prueba para descartar falsos negativos y proporcionar resultados confiables en 

ausencia de la enfermedad. 
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En un metaanálisis en el que se comparó el ITB con la angiografía (prueba gold standard), se 

demostró que, en los pacientes con isquemia crítica, la angiografía es el método diagnóstico 

más adecuado. Ésta, al identificar a qué nivel existe permeabilidad de los troncos distales, 

permite planificar la cirugía. La sensibilidad y especificidad ponderadas (para proporcionar una 

medida más representativa en situaciones donde los datos no están equilibrados o donde 

diferentes clases tienen diferentes niveles de importancia) del ITB ≤ 0,90 para el diagnóstico de 

EAP fueron del 75% y 86%, y las VPP y VPN ponderadas fueron de 4,18 y 0,29 respectivamente, 

alcanzando sensibilidades del 95% y especificidades del 99% en ITB ≤0,9, en relación con la 

angiografía de contraste para lesiones estenóticas de al menos el 50% del vaso (78). 

2.5.8.4. Comparación con otros métodos 

A continuación, se presenta una comparación del ITB con otros medios diagnósticos de EAP: 

• Eco-Doppler o Ultrasonido Doppler  

El eco-Doppler utiliza ultrasonido para evaluar el flujo sanguíneo en las arterias 

periféricas y detectar la presencia de estrechamientos o bloqueos. Puede proporcionar 

información detallada sobre la anatomía arterial y la velocidad del flujo sanguíneo. Es 

una técnica no invasiva y ampliamente utilizada en la evaluación de la EAP. Precisa de 

maquinaria mucho más costosa que la que precisa el ITB, además de una mayor 

dificultad de aprendizaje.  

• Angiografía por Tomografía Computarizada (TC) o Angiografía por Resonancia 

Magnética (RM).  

Estas técnicas de imagen permiten una visualización detallada de la anatomía vascular y 

la identificación precisa de lesiones en las arterias periféricas. Son útiles en la 

planificación de procedimientos de intervención, como angioplastia o cirugía de 

revascularización, ya que permiten determinar con precisión el grado y la extensión de 

las obstrucciones arteriales y la presencia de aneurismas y documentan con gran 

exactitud su diámetro externo, la luz real de las zonas aneurismáticas, la presencia de 

trombo intraluminal y la delimitación entre la arteria sana y el aneurisma (20). Sin 

embargo, este tipo de maquinaria solo se encuentra disponible en las instalaciones 

hospitalarias, siendo además necesaria la participación multidisciplinar para programar 

la realización de la prueba diagnóstica.  Además es necesaria la utilización de contrastes, 

lo que la hacen requerir mayor costo y mayor complejidad para su realización que el ITB. 



37 
 

• Índice del Dedo /Brazo (IDB)   

El IDB es la alternativa al ITB en aquellos casos en los que, debido a la calcificación 

arterial, las arterias del pie no son compresibles, no siendo valorable el ITB. En el IDB se 

mide la presión en el primer dedo del pie con respecto al brazo. Es útil en los casos de 

enfermedad arterial periférica avanzada o en personas con diabetes (20), ya que 

presentan calcificaciones que provocan la no compresión del vaso. Es un método más 

sofisticado y complejo, ya que precisa de manguito especial, fotopletismógrafo y, por lo 

tanto, menos asequible que el ITB.  

• Pletismografía por Impedancia  

La pletismografía por impedancia mide los cambios en la resistencia eléctrica de las 

extremidades durante el ciclo cardíaco y puede ayudar a evaluar el flujo sanguíneo en 

las extremidades. Es una técnica no invasiva (69). Precisa de instrumental más complejo 

y de más costo que el que precisa la realización del ITB.  

Es importante destacar que la elección de la prueba diagnóstica dependerá de varios factores, 

como la disponibilidad de recursos, la experiencia del profesional y las características del 

paciente. El ITB es una prueba inicial simple y no invasiva, que a menudo se utiliza como 

herramienta de detección en la evaluación de la EAP, pero en casos de diagnóstico más 

detallado o planificación de procedimientos, se pueden utilizar otras pruebas más avanzadas. 

La decisión sobre cuál usar dependerá de la situación clínica específica. 
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2.5.8.5. Utilidad en atención primaria  

Aunque falta evidencia para recomendar el cribado sistemático (61), puede ser útil aplicar una 

estrategia de riesgo realizando la búsqueda activa de EAP mediante métodos clínicos fiables 

(ITB) en los pacientes con FRCV mayores de 65 años asintomáticos y mayores de 50 años si son 

fumadores o diabéticos (97). 

Dado que la prevalencia del ITB patológico es baja en la población general, no se recomienda la 

medición del ITB como prueba de cribado universal (61) (81), por lo que para ser eficiente se 

debe seleccionar a los pacientes con un riesgo cardiovascular alto o con riesgo específico de 

arteriopatía de miembros inferiores, tengan o no clínica sugestiva de EAP. 

Estudios realizados en nuestra provincia revelan que la prevalencia de la enfermedad arterial 

periférica es más elevada en pacientes con diabetes tipo 2. Esto refuerza la recomendación de 

realizar el índice tobillo-brazo a todos los sujetos con diabetes tipo 2 mayores de 50 años, 

valorados y seguidos en atención primaria (70). 

El ITB puede no ser exacto en enfermos con pie diabético, sobre todo en pacientes con vasos 

de las extremidades inferiores no comprimibles (ITB ≥1,4). En su lugar se debe utilizar el Índice 

dedo del pie-brazo para la detección de enfermedad arterial periférica (71) (72). 

A pesar de que la ADA (Asociación Americana de Diabetes) recomienda el uso de otros métodos 

diagnósticos más avanzados que el índice tobillo-brazo en pacientes diabéticos, como la 

angiografía por resonancia magnética (ARM) y la angiografía por tomografía computarizada 

(ATC), para la detección de la enfermedad arterial periférica en miembros inferiores, el índice 

tobillo-brazo sigue siendo una prueba diagnóstica muy útil en las consultas de atención 

primaria. Esto se debe a su facilidad de uso, bajo costo, rapidez, carácter no invasivo y 

accesibilidad. Además, permite el diagnóstico precoz de la enfermedad arterial periférica y la 

cuantificación de su gravedad. 

La mayor utilidad del ITB reside en su valor como marcador predictor independiente de 

mortalidad cardiovascular, posibilitando la identificación de pacientes de alto riesgo en 

prevención primaria (73). 

El diagnóstico precoz de enfermedad arterial periférica corresponde a atención primaria, 

además de la derivación a atención especializada de los pacientes con opción quirúrgica y del 

seguimiento de los pacientes que no cumplan criterio de revascularización.  
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En un artículo donde se analizó el uso del ITB en la práctica en atención primaria en Toronto 

(74),   tras analizar las encuestas, obtuvieron como resultados que, de un total de 52 médicos 

de atención primaria, el 79% de los médicos no realizaban ITB de forma rutinaria en su práctica 

clínica y el 56% consideraba que su uso era inviable. Las limitaciones de tiempo y personal, así 

como la complejidad de la interpretación de los resultados del ITB, se citaron como las 

principales barreras percibidas para el uso de este método.  

La determinación del ITB se puede realizar en cualquier consulta del sistema sanitario en la que 

se traten pacientes de riesgo cardiovascular. El tiempo estimado de realización del 

procedimiento es de unos 15 minutos. Puede ser realizado por cualquier profesional sanitario, 

con el entrenamiento correspondiente ya que el aprendizaje de la realización del ITB es sencillo 

por lo que se recomienda su utilización en atención primaria (80). 

La Guía Española De Consenso Multidisciplinar En Enfermedad Arterial Periférica De 

Extremidades Inferiores recoge que, en los pacientes con claudicación, el mejor predictor de 

progresión de la EAP (por ejemplo, precisan cirugía o amputación) es el ITB < 0,50, con un hazard 

ratio > 2, comparado con los que tiene ITB ≥ 0,50. También se ha informado de que en pacientes 

con una presión del tobillo baja (40-60 mm Hg), el riesgo de progresión a isquemia crítica es del 

8,5% por año por lo que su utilización en pacientes sintomáticos permite la intervención frente 

a la progresión (21). 

Adicionalmente, el hallazgo de un ITB ≤ 0,9, además de ser diagnóstico de EAP asintomática, se 

considera sinónimo de alto riesgo cardiovascular, por lo que habrá que tratar intensivamente 

los factores de riesgo y valorar la indicación de iniciar tratamiento antiagregante. La búsqueda 

de un ITB patológico en sujetos asintomáticos sería una manera de identificar a sujetos de 

riesgo elevado, con el fin de iniciar precozmente las medidas que ayuden a evitar la evolución 

clínica desfavorable para los pacientes (75). 
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2.6. Prevención de la EAP  

La prevención de la enfermedad arterial periférica se consigue mediante: 

2.6.1. Prevención primaria:   

En 1978 Strasser (76) acuñó el término «prevención primordial» para destacar todas aquellas 

medidas que impidan la instalación de los FRCV, que debe iniciarse desde el momento mismo 

de la concepción del ser humano. 

Conocemos que la mayoría de los eventos cardiovasculares son evitables, mediante la 

prevención primordial y el control de los factores de riesgo cardiovascular. Por lo tanto, las 

medidas de prevención primaria deben indicarse aunque se tenga un estado de salud óptimo o 

ideal y no esté «en riesgo» (77). 

Estas medidas se dividen en medidas de prevención farmacológicas y no farmacológicas. 

Medidas de prevención primaria  

Son todas aquellas actuaciones dirigidas a impedir la aparición o disminuir la probabilidad de 

padecer una enfermedad determinada. Principalmente van encaminadas a tener hábitos de 

vida saludable. (Ver tabla 6) 

Dentro de estas medidas podemos destacar: 

1. Alimentación saludable: la alimentación tiene un importante impacto en la prevención 

de la enfermedad cardiovascular en general y sus factores de riesgo, y potencialmente 

revierte o reduce la obesidad, la hipertensión, la dislipemia y la diabetes. La 

alimentación debe ser variada, completa y nutritiva. Es recomendable realizar cuatro 

comidas al día. Se indica incluir frutas y verduras, y alimentos de grano entero, altos en 

fibra. Se deben priorizar las carnes blancas sobre las rojas y es recomendable al menos 

dos veces por semana ingerir pescado. Las grasas saturadas deben ser preferentemente 

reemplazadas por monoinsaturadas y poliinsaturadas, evitando la ingesta de grasas 

trans. Como hábito de alimentación saludable es recomendable reducir el consumo de 

colesterol, minimizar la ingesta de procesados y embutidos, sodio, alcohol y azúcar, 

incluyendo bebidas azucaradas y golosinas. A lo largo del día se debe beber al menos 2 

litros de agua, sin esperar tener sed para hidratarse. En cuanto al consumo de alcohol, 
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debemos tener en cuenta que no se recomienda como parte del estilo de vida saludable 

(78) (79) (80) (81) (82). 

La dieta mediterránea se caracteriza por un alto consumo de aceite de oliva, frutas, 

frutos secos, verduras y cereales, un consumo moderado de pescado y aves de corral y 

una baja ingesta de productos lácteos, carnes rojas, carnes procesadas y dulces, además 

de vino en moderación consumido con las comidas. Los estudios observacionales de 

cohortes y un estudio de prevención secundaria (Lyon Diet Heart Study) (83) han 

demostrado una asociación inversa entre la adherencia a la dieta mediterránea y el 

riesgo cardiovascular.  

En el ensayo multicéntrico realizado en España “PREDIMED” (Prevención con Dieta 

Mediterránea), la muestra de pacientes con alto riesgo cardiovascular del estudio fue 

aleatorizada en tres grupos de intervención: dos grupos que recibieron consejos de dieta 

mediterránea y fueron suplementados bien con aceite de oliva virgen extra, o bien con 

una mezcla de frutos secos, y un tercer grupo que siguió recomendaciones sobre una 

alimentación baja en grasa. En ninguna de las intervenciones se realizó una restricción 

calórica ni se recomendó ejercicio físico. Los resultados del estudio PREDIMED 

mostraron que seguir un patrón de alimentación mediterráneo es efectivo para la 

prevención de la ECV (infarto de miocardio, accidente vascular cerebral y mortalidad 

cardiovascular). Además, con PREDIMED se ha demostrado que aquellos individuos que 

se adherían a la intervención con dieta mediterránea tenían una menor incidencia de 

otras enfermedades, como la diabetes tipo 2 (DM2), y algunas otras enfermedades 

como: síndrome metabólico, enfermedad arterial periférica, fibrilación auricular, 

hipertensión arterial (HTA), deterioro cognitivo y cáncer de mama (84) (85) (86). 

Los factores de riesgo dietéticos juegan un papel fundamental en la prevención, 

progresión de la aterosclerosis y en la enfermedad arterial periférica. Sin embargo, el 

impacto de la nutrición, definida como el proceso de ingerir alimentos y utilizarlos para 

el crecimiento, el metabolismo y la reparación, sigue sin definirse con respecto a la 

EAP. En el artículo “Dietary Risk Factors and Eating Behaviors in Peripheral Arterial 

Disease” (87) se revisaron 688 estudios, incluidos artículos clave, revisiones narrativas y 

sistemáticas, metaanálisis y estudios clínicos. Evaluaron el impacto de cada dieta y 

trastorno alimentario sobre las comorbilidades y factores de riesgo que afectan con 

frecuencia a los pacientes con EAP. De acuerdo con la evidencia actual, confirmaron el 
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papel fundamental que juega la nutrición en la prevención primaria y secundaria de la 

EAP, al mejorar la función metabólica, mejorar las patologías relacionadas con la 

aterosclerosis y ejercer propiedades adyuvantes que aumentan la tasa de éxito de las 

terapias tradicionales (88).  

La dieta mediterránea es el modelo dietético más estudiado y adecuado para pacientes 

con EAP. Las guías recomiendan la adherencia a la dieta mediterránea como estrategia 

no farmacológica adicional para reducir la incidencia de aterosclerosis y la progresión de 

las complicaciones vasculares más comunes (89).  

2. Evitar el tabaquismo: el tabaquismo es la primera causa de enfermedad, discapacidad 

y muerte evitable en el mundo, además de ser uno de los factores de riesgo más 

importantes de la EAP (78) (79) (80) (81) (90).  

Existen estudios que sostienen que el riesgo de claudicación intermitente es tres veces 

mayor en los sujetos fumadores que en los no fumadores. En el Edinburgh Artery Study 

se encontró que el riesgo relativo de aparición de claudicación intermitente en sujetos 

fumadores fue de 3,7 y de 3 en exfumadores, por lo que parece que disminuye la 

incidencia de EAP sintomática en los sujetos que dejan de fumar (91).  

3. Actividad Física: se debe informar del beneficio que implica la actividad física regular y 

recomendarle un plan de ejercicio progresivo con metas posibles (78) (79) (80) (81). 

 En 2012, el Instituto Nacional para la Excelencia en la Salud y la Atención del Reino 

Unido publicó una guía que recomendó que se debe ofrecer un programa de ejercicio 

supervisado (ES) de 3 meses como terapia de primera línea para la claudicación 

intermitente (CI). Aunque los estudios de investigación han demostrado que el ejercicio 

no supervisado es generalmente menos efectivo para mejorar el estado funcional que 

un ES, aún puede ser efectivo y debe recomendarse si no hay un ES disponible. La 

evidencia que respalda la eficacia del ejercicio para personas con CI se remonta a 1966, 

cuando un estudio informó que 6 meses de ejercicio de caminata a intervalos mejoraban 

las distancias máximas y sin dolor de los pacientes que caminaban. Durante los 

siguientes 50 años, se han publicado numerosos ensayos aleatorios y metaanálisis que 

respaldan la eficacia del ejercicio para mejorar el estado funcional en esta población 

(92)  (93).  
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4. Lograr y mantener un peso adecuado: mantener un peso adecuado es crucial para 

reducir el riesgo y mitigar los efectos de la enfermedad arterial periférica cuando ésta 

existe. El almacenamiento de exceso de lípidos en tejidos no adiposos en la obesidad 

está fuertemente asociado con la resistencia a la insulina y la formación de placa de 

ateroma (94) (95) (96).   

TABLA 6. PREVENCIÓN PRIMARIA DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA. 

MEDIDA 
PREVENTIVA 

IMPACTO REFERENCIA 

Dieta mediterránea 

La dieta mediterránea fue superior al resto en 
prevenir la aparición de infarto de miocardio, 
revascularización, accidente cerebrovascular 
isquémico, enfermedad arterial periférica y 
muerte de origen cardiovascular. 

(97) 

Cese de tabaco Reducción del RR del 3,7 al 3,0. (91) 

Actividad física 
El ejercicio físico supervisado mejora el estado 
funcional vascular.  

(78) (79) 
(80) (81) 

Peso adecuado 
Reduce la resistencia a la insulina y la formación 
de placa de ateroma. 

(94) (95) 
(96) 

RR: Riesgo Relativo 
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2.6.2. Prevención secundaria  

La prevención secundaria se refiere a las medidas y estrategias destinadas a detectar y tratar 

enfermedades en sus etapas iniciales, cuando aún no han causado síntomas evidentes o daño 

significativo. El objetivo principal de la prevención secundaria es intervenir tempranamente 

para prevenir la progresión de la enfermedad, mejorar el pronóstico y reducir las 

complicaciones, (tabla 7).  

Como medidas de prevención secundaria tendríamos: 

• Detección temprana: En el contexto de la EAP, la prevención secundaria implica la 

identificación temprana de la enfermedad en personas que ya tienen factores de riesgo, 

como diabetes, hipertensión, tabaquismo o antecedentes familiares de enfermedad 

arterial, mediante pruebas como el ITB, el Doppler arterial, la angiografía entre las más 

utilizadas.  

• Control de factores de riesgo: Es esencial controlar y tratar los factores de riesgo 

modificables, como la hipertensión, la diabetes y el tabaquismo, para prevenir la 

progresión de la enfermedad y reducir el riesgo de complicaciones. 

• Cambios en el estilo de vida: La adopción de un estilo de vida saludable, que incluya 

una dieta balanceada, ejercicio regular y abandono del tabaco, puede ayudar a controlar 

la EAP y prevenir su progresión. 

TABLA 7.  PREVENCIÓN SECUNDARIA  

Pérdida de peso Si sobrepeso IMC >25 

Control de dislipemia 
Para conseguir LDL colesterol <100mg/Dl , <70mg/dl si 
alto riesgo y <55 si muy alto riesgo.  

Control de hipertensión 
Uso de fármacos antihipertensivos para conseguir 
como meta una tensión arterial <140/90mmhg 

Control de diabetes 
Uso de antidiabéticos orales, análogos de GLP-1 o 
insulina para conseguir HbA1c <7%, 

Antiagregación plaquetaria Acido acetil salicílico y clopidogrel o su combinación 
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2.6.3. Prevención terciaria 

Las medidas de prevención terciaria son aquellas que están enfocadas a la recuperación de la 

enfermedad o al enlentecimiento de su avance. El objetivo es retrasar la progresión de la EAP y 

prevenir la discapacidad causada por la enfermedad, una vez que se ha establecido y ha sido 

diagnosticada.   

Los fármacos empleados en la EAP pueden dirigirse al tratamiento específico de la claudicación, 

en un intento de conseguir un aumento en el perímetro de marcha, o a la prevención secundaria 

de eventos cardiovasculares, consiguiendo así un mejor pronóstico vital de estos pacientes. 

Los siguientes fármacos se utilizan en prevención secundaria (ya mencionada) y prevención 

terciaria en la EAP:  

-Ácido acetilsalicílico (AAS). En una revisión de la Antithrombotic Trialists 

Collaboration, realizada a partir de 42 ensayos clínicos, el uso de un tratamiento antiagregante 

(fundamentalmente ácido acetilsalicílico) proporcionó una reducción del 23% en la variable 

final combinada muerte cardiovascular, IAM o ictus. En este estudio y otros similares se ha 

comprobado que la mejor dosis terapéutica con el menor perfil de riesgo digestivo es la de 75-

100 mg/día. El ácido acetilsalicílico, por tanto, debería emplearse en todos los pacientes con 

EAP con el fin de reducir la mortalidad cardiovascular. El uso del AAS, a pesar de haber 

demostrado reducir la mortalidad cardiovascular, no ha demostrado mejorar la distancia de 

claudicación o los síntomas de la EAP (10) (40) (41) (42). 

-Fármacos tienopiridínicos. El clopidogrel es un fármaco antiagregante, que ha demostrado ser 

más potente que la aspirina en la reducción de los eventos cardiovasculares. Ensayos clínicos 

como el CAPRIE (43) demostró que en el grupo de los pacientes con EAP, el clopidogrel era el 

más eficaz en la reducción de los eventos secundarios mayores (ictus, IAM, muerte), mientras 

que conseguía una reducción global de eventos secundarios del 8,7%, en los pacientes con EAP 

fue 3 veces superior (23,8%).  

La combinación de clopidogrel con ácido acetilsalicílico podría ser superior a la monoterapia 

sola. Esta combinación ha sido contrastada en pacientes con enfermedad coronaria, sin 

embargo, no ha sido comprobada en pacientes con EAP. Como ocurre con el AAS, no hay 

pruebas científicas de que el clopidogrel mejore los síntomas de la claudicación intermitente. 
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- Estatinas (98) (99). En el ensayo Heart Protection Study, que evaluó el uso de simvastatina 

frente a un placebo, comprobaron que en el grupo que recibió placebo, el mayor número de 

eventos secundarios mayores se produjo en aquellos que padecían EAP.  Sin embargo, fueron 

los que más se beneficiaron del tratamiento con simvastatina (RRR del 24%). Se observó el 

mismo beneficio en los pacientes que basalmente presentaron niveles de cLDL < 100 mg/dl que 

en aquellos los que tenían unas cifras mayores. Un análisis retrospectivo (100) concluyó que 

cada reducción de 1 mg/dL en el LDL-C se asoció con disminución del 1,9 % en el riesgo de EAP 

prevalente. Fármacos como la simvastatina y la atorvastatina producen mayor efecto 

beneficioso en pacientes con EAP al reducir en mayor grado los niveles del colesterol LDL. La 

dosis debe ser la suficiente para conseguir niveles de cLDL < 100 mg/dl o en los pacientes de 

más alto riesgo (diabetes, tabaquismo activo, síndrome coronario agudo), < 55 mg/dl. Otros 

estudios (101) (102) han demostrado que el uso de estatinas genera una mejoría en la distancia 

de claudicación. 

- Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) (103) (104). En el ensayo 

clínico HOPE (103), los pacientes con EAP que recibieron ramipril redujeron un 25% en el 

número de eventos cardiovasculares mayores. Además, se observó que los pacientes con EAP 

incluidos en este ensayo clínico presentaban cifras medias de presión arterial de 143/79 mmHg, 

lo que se traduce que los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) 

podrían ser beneficiosos incluso en pacientes normotensos. 

Existen fármacos específicos para el tratamiento sintomático de la claudicación intermitente 

como son:  

-Pentoxifilina: El mecanismo de acción se basa fundamentalmente en aumentar la deformidad 

de los hematíes, aunque también reduce la viscosidad sanguínea, inhibe la agregación 

plaquetaria y reduce los valores de fibrinógeno. Sin embargo, el beneficio real de este fármaco 

es controvertido y ha sido cuestionado en diferentes estudios, concluyéndose que el beneficio 

de la pentoxifilina en la claudicación intermitente es realmente pequeño (105) (106). 

-Cilostazol. Se trata de un inhibidor de la fosfodiesterasa, que aumenta las concentraciones de 

AMPc en el interior de plaquetas y células sanguíneas, inhibiendo la agregación plaquetaria. 

También se ha descrito un aumento del cHDL y un descenso de los triglicéridos. En numerosos 

ensayos clínicos se ha demostrado el beneficio de este fármaco, ya que aumenta la distancia de 

claudicación hasta un 100% (23) (107).  
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Tratamiento específico de la isquemia crítica 

-Prostanoides. Los prostanoides PGE1 y PGI2 se emplean por vía parenteral. Su mecanismo de 

acción se basa en la inhibición de la agregación plaquetaria y de la activación leucocitaria, con 

un efecto vasodilatador importante. En un metaanálisis (20) se demostró que los pacientes que 

recibían el tratamiento presentaban una mayor supervivencia y una tasa más elevada de 

salvación de extremidad. Sin embargo, otros estudios no han demostrado que estos fármacos 

reduzcan el riesgo de amputación (108). 

2.7. Revisión y seguimiento 

Los criterios de derivación que se aconsejan se basan en el documento de consejo que se realizó 

entra la Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunitaria (SEMFYC) y la sociedad 

Española de Angiología y Cirugía Vascular (SEAC) grado de recomendación C (109): 

- A los pacientes con síntomas progresivos se les recomienda la derivación a cirugía 

vascular de forma programada (en un tiempo menor de 30 días). 

- Los grados III y IV (Clasificación de Leriche-Fontaine) deben ser derivados de forma 

preferente a cirugía vascular (menor de 15 días).  

- Si existe sospecha de isquemia aguda, deben ser remitidos de forma urgente (en el 

mismo día).  

En el seguimiento de un paciente con enfermedad arterial periférica se ha de realizar un control 

estricto de todos aquellos factores de riesgo cardiovascular que padezca, evaluando 

periódicamente la situación clínica.  

El abordaje debe ser interdisciplinar con la participación de medicina de familia y enfermería, 

con un enfoque comunitario (grupos de fumadores, programas de obesidad, paseos grupales 

programados, actividades deportivas de la zona) para utilizar todos los recursos sociosanitarios 

disponibles. 

Existen escasos estudios que determinen con qué frecuencia realizar la determinación del ITB. 

Algunos autores proponen que con una realización anual es suficiente, ya que no encontraron 

diferencias significativas en las determinaciones realizadas a lo largo del seguimiento de su 

estudio, aunque sí se encontraron modificaciones escasas en hombres, no fumadores y en 

pacientes que ya son objeto de prevención secundaria (110). 
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Con las recientes recomendaciones de la Guía de 2017 de la European Society of Cardiology 

(ESC), sabemos que el ITB ha de reevaluarse de forma periódica, al menos cada 3 años 

(evidencia B). Además de las consultas que requiera el seguimiento de los factores de riesgo y 

patologías del paciente, se aconseja determinar nuevamente el ITB en caso de aparición de 

patología concomitante o empeoramiento de los factores de riesgo, así como en caso de 

aparición de úlceras o empeoramiento del estadio o grado según la clasificación de Fontaine o 

Rutherford para la estratificación de la enfermedad arterial periférica (111). 

Existen recomendaciones especiales en grupos de personas como es en el caso de los pacientes 

diabéticos. Según la ADA (American Diabetes Association), en enfermos asintomáticos, con 

exploración normal, se recomienda anamnesis y exploración física anual  (112).  
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2.8. Tratamiento  

El tratamiento de la EAP es fundamental a lo largo de toda la historia natural de la enfermedad. 

Aunque se han recogido en el apartado de prevención terciaria, se revisan aquí en su uso clínico 

como tratamiento de la EAP en una estrategia global  (Tabla 8). Los objetivos son reducir el 

riesgo cardiovascular mediante control de factores de riesgo, mejorar la distancia de 

claudicación y evitar la progresión a isquemia crítica (23). 

Se puede dividir en:  

-Tratamiento no quirúrgico: Se dirige a mejorar los síntomas de las extremidades o a reducir los 

eventos sobre éstas. Dejar de fumar es la estrategia que produce una mayor mejoría en la 

capacidad de andar, cuando se combina con el ejercicio físico regular, ya que el ejercicio 

controlado puede mejorar la claudicación intermitente además de mejorar la función endotelial 

de los vasos y actuar sobre el control de los factores de riesgo: ayuda a reducir la hipertensión 

arterial, disminuye la resistencia a la insulina, reduce las concentraciones de LDL y triglicéridos, 

aumenta los niveles de colesterol HDL y revierte la obesidad (113). 

El ejercicio de caminar de alta intensidad supervisado que induce la aparición de los síntomas 

isquémicos en las piernas es la terapia de primera línea para las personas con EAP de 

extremidades inferiores, pero el cumplimiento es deficiente. En estudio LITE, se evidenció que 

el ejercicio domiciliario de baja intensidad fue significativamente menos efectivo que el 

ejercicio domiciliario de alta intensidad y no fue significativamente diferente del control sin 

ejercicio para mejorar la distancia de caminata de 6 minutos (114). 

Durante muchos años las sociedades científicas han defendido el protocolo Gadner (115), que 

consiste en caminar de 30 a 60 minutos al menos unas 3 veces por semana durante 3 a 6 meses, 

intentando que aparezca la sintomatología de claudicación antes de los 10 minutos. En este 

protocolo, el paciente debe continuar caminando después de la aparición de los primeros 

síntomas de claudicación hasta alcanzar un dolor moderado 7/10 escala EVA, deteniéndose, y 

descansando al menos 5 minutos antes de reanudar la caminata. El protocolo propuesto puede 

adaptarse a las características de cada paciente ya que, aunque la rehabilitación con dolor en 

cada episodio de caminata mejora los resultados, puede resultar en el abandono del ejercicio 

en los pacientes que no estén dispuestos a sufrir dolor.  Existen otros métodos de 

entrenamiento, como el método de entrenamiento por intervalos que alterna periodos de 
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trabajo de alta intensidad y un periodo de recuperación activa con menor grado de esfuerzo.  

La duración requerida del seguimiento es indeterminable, ya que existen numerosos y variables 

factores por lo que las anomalías persisten y crecen. Un programa de rehabilitación vascular 

consiste como mínimo en tres sesiones semanales de una hora durante un periodo de 3 a 6 

meses. Debe realizarse preferentemente de forma supervisada, pero puede prescribirse de 

forma ambulatoria con mínima supervisión, de forma adaptada y multidisciplinar (116). 

El uso de estatinas ha demostrado que mejora significativamente el pronóstico cardiovascular 

en los pacientes con clínica de claudicación intermitente o isquemia crónica con riesgo de 

amputación (117). 

En pacientes con hipertensión se prefiere el uso de antagonistas del calcio o IECA/ARAII por su 

capacidad vasodilatadora, que mejora del flujo en las arterias periféricas (111) (117). 

Existen medicamentos para disminuir el deterioro de la marcha. Algunos fármacos como el 

verapamilo, las estatinas, los antiagregantes plaquetarios y las prostaglandinas I2 y 

prostaglandinas E1 tienen efectos beneficiosos en la capacidad de deambulación y el estado 

funcional de los miembros inferiores. Otros fármacos que parecen aumentar la capacidad de 

deambulación en los pacientes con clínica de claudicación intermitente son el cilostazol (118), 

naftidrofurilo, pentoxifilina, carnitina, buflomedilo y propionil-L-carnitina, sin embargo, hay 

poca evidencia objetiva sobre este efecto.  

El metaanálisis “Antithrombotic Trialists´ collaboration” encontró una reducción relativa del 

23% y una reducción absoluta del 1,3% en los eventos vasculares graves entre los pacientes con 

EAP que usaban terapia antiplaquetaria en comparación con los que no la usaban (119). 
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Tabla 8. Estrategias para el tratamiento de la Enfermedad Arterial Periférica. 

Estrategia Nivel Bibliografía Tipo de estudios 

Modificaciones de estilo de 
vida 

C (120) (121) 
Basado en la opinión de expertos y 
guías de consenso en ausencia de 
ensayos clínicos 

IECAS o bloqueadores de los 
receptores de angiotensina 

A (120) (122) Basado en pruebas consistentes de 
ensayos clínicos aleatorizados que 
muestran una morbilidad y 
mortalidad reducidas 

Estatinas A (120) (123) 

Terapia antiplaquetaria A (120) 

Tomada de Firnhaber JM, Powell CS (61). A: Evidencia consistente, de buena calidad y orientada al paciente.  

C= Consenso, evidencia orientada a la enfermedad, práctica habitual, opinión de expertos o serie de casos. 

 

-Cirugías vasculares y técnicas radiológicas endovasculares: Mientras que la revascularización 

es obligatoria en los pacientes con isquemia crítica, la evidencia a largo plazo del tratamiento 

endovascular frente al ejercicio supervisado y el tratamiento médico adecuado no es 

concluyente, sobre todo en pacientes con claudicación moderada (124). 

La revascularización es una opción de tratamiento razonable para pacientes que limitan el estilo 

de vida y que tienen una respuesta inadecuada a las otras terapias. La evaluación mediante 

angiografía permite definir la localización y la gravedad de la estenosis arterial, con el fin de 

poder elegir la opción quirúrgica apropiada. Las intervenciones más utilizadas incluyen el 

bypass, la endarterectomía y la angioplastia mediante la colocación de stent (125). 

Hay evidencia limitada de alta calidad sobre la eficacia de la cirugía de bypass en comparación 

con otros tratamientos.  El tratamiento quirúrgico parece conferir mejores tasas de 

permeabilidad hasta un año. El tratamiento endovascular puede ser aconsejable en pacientes 

con una comorbilidad significativa, lo que los convierte en candidatos quirúrgicos de alto riesgo. 

No se pueden extraer conclusiones sólidas sobre las comparaciones de la cirugía de bypass con 

otros tratamientos debido a la escasez de evidencia disponible. Es necesario realizar más 

ensayos grandes para evaluar el impacto de la ubicación anatómica y la extensión de la 

enfermedad, así como la gravedad clínica (126). 
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Cirugía de revascularización (bypass) en la pierna 

Está indicada para tratar los estrechamientos o las obstrucciones de las arterias. Durante este 

procedimiento, la sangre se desvía alrededor de la arteria afectada, por ejemplo, alrededor de 

un segmento de la arteria femoral en el muslo o de parte de la arteria poplítea en la rodilla. Se 

conecta un injerto o un implante a la arteria obstruida, por encima y por debajo de la 

obstrucción; el injerto consiste en un tubo fabricado con material sintético y el implante es un 

segmento de una vena procedente de otra parte del organismo. 

Endarterectomía 

El mejor tratamiento de la enfermedad oclusiva ateroesclerótica de la arteria femoral común 

(AFC) es el quirúrgico, y su técnica de elección la endarterectomía (EA) con parche. Se obtienen, 

a los 5 años, cifras de permeabilidad del 90% y de salvamento de la extremidad del 95% (127) 

(128). La AFC está situada en una zona de gran movilidad flexoextensora, y además se ve 

sometida a la compresión del ligamento inguinal, todo lo cual condiciona que las técnicas 

endovasculares sean menos aptas para el mantenimiento de la permeabilidad y los resultados 

de ese tratamiento menos satisfactorios (129). 

Angioplastia o angioplastia mediante la colocación de stent  

La angioplastia (conocida también como angioplastia transluminal percutánea o PTA, por sus 

siglas en inglés” percutaneous transluminal angioplasty”) es un procedimiento en el que se 

introduce un catéter por la arteria hasta llegar al lugar donde la arteria está estrechada, inflando 

un globo para reabrir la estenosis. En la angioplastia con colocación de stent se deja una 

endoprótesis en la zona de la estrechez. Reexaminando la bibliografía observamos que las 

revisiones se han realizado en subgrupos de pacientes con enfermedad arterial por debajo de 

la rodilla, llegando a la conclusión de que la ATP con colocación de stents es mejor que la ATP 

sola para restaurar la permeabilidad de los vasos sanguíneos de inmediato; sin embargo, no se 

encontraron diferencias claras en la permeabilidad a corto plazo a los seis meses entre los dos 

grupos (130). 
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3. JUSTIFICACIÓN 

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad en Europa, dentro de 

las cuales la enfermedad coronaria, la cerebrovascular y la enfermedad arterial periférica 

destacan por presentar una mayor prevalencia. Estas tres patologías consecuencia de la 

ateroesclerosis, en ocasiones, pueden manifestarse simultáneamente. En la población general 

española, la prevalencia de la enfermedad arterial periférica varía entre el 6,4-7,5% (131) (132). 

La EAP es una patología de creciente prevalencia, asociada al envejecimiento e incremento de  

sus factores de riesgo, pero con respecto a la enfermedad coronaria y cerebrovascular, está 

infravalorada e infradiagnosticada (133). El aumento de la morbimortalidad cardiovascular 

asociada a la EAP, así como su prevalencia elevada y la previsión de aumento asociado al 

envejecimiento de la población e incremento de los factores de riesgo, convierte a la EAP en 

una patología cuyo abordaje debe ser prioritario.  

La prevención de enfermedades cardiovasculares (ECV) ha avanzado significativamente al 

identificar factores de riesgo cardiovascular (FRCV) que contribuyen a su desarrollo. Sin 

embargo, persiste la búsqueda de FRCV que mejoren la capacidad predictiva de la ECV. Tan 

crucial como el conocimiento de estos factores es la detección de la enfermedad aterosclerótica 

en cualquier área vascular, ya que permitiría clasificar a los pacientes como de alto riesgo, lo 

que intensificaría el control de los FRCV asociados. Este enfoque se asemejaría a la prevención 

secundaria, estableciendo límites más rigurosos para un manejo más efectivo y eficiente.  

El índice tobillo brazo es una técnica sencilla, rápida, fiable y económica, que se puede 

implementar fácilmente como herramienta de uso habitual en las consultas de atención 

primaria.  Y que permite precisamente esto, la detección de la EAP en estadios iniciales. 
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3.1. Preguntas de investigación 

1. La frecuencia de ITB alterado en nuestra muestra, ¿será similar a la estimada en la 

población general?  

2. ¿Los valores de ITB descenderán en mediciones sucesivas?  

3. Los factores de riesgo cardiovascular (mayor edad, presencia de ECV en otra 

localización, HTA, DM, tabaquismo, HLP), así como sus correlatos de control en 

niveles séricos mayores de LDL, HbA1C y a mayor índice de masa corporal (IMC), 

¿cuánto se correlacionan con el ITB en mediciones sucesivas?  

4. La concordancia entre ITB alterado y ausencia de pulsos a la exploración, ¿será 

relevante?, (Índice Kappa > 0,60).  

4. HIPÓTESIS ESTADÍSTICAS:  

En la tabla 9, se recogen hipótesis nulas y las hipótesis alternativas. 

Tabla 9. Hipótesis estadísticas. 

 

 H0 H1 

1 La frecuencia de ITB≤0,9 es similar al 
estimado en población general. (6,4-
7,5%) 

La frecuencia de ITB≤0.9 es superior al 
estimado en población general. 

2 Los valores de ITB no descienden en 
mediciones sucesivas. 

Los valores de ITB descienden en 
mediciones sucesivas. 

 

 

3 

No se identifican correlación entre el 
ITB alterado en nuestra población y las 
variables que indican mayor RCV: 
mayor edad, presencia de ECV en otra 
localización, HTA, DM, tabaquismo, 
HLP, así como sus correlatos de 
control en niveles séricos:  niveles 
altos de LDL, niveles altos de HbA1C, 
elevado IMC. 

Se identifican correlación entre el ITB 
alterado en nuestra población y las 
variables que indican mayor RCV: mayor 
edad, presencia de ECV en otra 
localización, HTA, DM, tabaquismo, HLP, 
así como sus correlatos de control en 
niveles séricos:  niveles altos de LDL, 
niveles altos de HbA1C, elevado IMC. 

4 La concordancia entre ausencia de 
pulsos e ITB alterado no es relevante 
(Kappa <0,6) 

La concordancia entre ausencia de 
pulsos e ITB alterado es relevante 
(Kappa>0,6) 
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4.1. Objetivos  

Como objetivo principal nos proponemos determinar la prevalencia de ITB alterado en una 

población de pacientes de alto riesgo cardiovascular atendidos en una consulta de atención 

primaria.  

Además, nos planteamos como objetivos secundarios:  

• Evaluar la modificación de los valores de ITB en mediciones sucesivas. 

• Determinar los factores asociados al valor del ITB.  

• Calcular la concordancia entre la palpación de pulsos periféricos y el valor del ITB.  

 

 

5. METODOLOGÍA 

5.1. Diseño 

El tipo de diseño elegido para este estudio ha sido de tipo observacional descriptivo longitudinal 

retrospectivo. 

 

5.2. Muestra, tipo de muestreo y tamaño muestral. 

La muestra del estudio está formada por pacientes que forman parte del listado de los pacientes 

de alto RCV en 2021, seguidos clínicamente a lo largo del tiempo en una consulta de AP, con los 

criterios de inclusión descritos posteriormente. 

Para una prevalencia estimada de ITB patológico en torno al 8% (131),  se precisaría un tamaño 

muestral de 113 sujetos para un nivel de confianza del 95% y precisión del 95%. Debido a la 

previsión de pérdidas este tamaño muestral se aumentó en un 20%, por lo que se incluyó a 135 

sujetos.  
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5.3. Sujetos de estudio 

o Criterios de inclusión: 

▪ Población adscrita al centro de salud el Palo, a una clave médica. 

▪ Tener historia clínica en formato DIRAYA. 

▪ Presencia de una o más de las siguientes situaciones clínicas: 

• Diagnóstico de ECV previa en cualquier localización.   

Incluye: 

o Infarto agudo de miocardio (IAM), Angor, Cardiopatía 

isquémica, cirugía de revascularización coronaria, 

angioplastia coronaria. 

o ECV, ictus, accidente isquémico transitorio. 

o Arteriopatía obliterante de miembros inferiores. 

o Insuficiencia renal por nefroangioesclerosis, STENT arteria 

renal.  

• Diagnóstico de DM2. 

• Clínica sugestiva de isquemia de miembros inferiores, recogida en 

historia clínica. Fatiga, malestar, calambres o dolor en las piernas 

que se induce constantemente con el ejercicio y disminuye o cede 

con el reposo (134). 

• RCV alto medido mediante tabla SCORE para países de bajo riesgo 

(Ver anexo III) (16). Permite categorizar al paciente según riesgo 

mortalidad cardiovascular mayor o menor al 5% a los 10 años. 

Se consideran de alto riesgo todos los pacientes con SCORE 

≥5% o con alguna de estas condiciones: ECV, DM y lesión de 

órgano diana (LOD). Esta última incluye: 

o Hipertrofia de ventrículo izquierdo (HVI): por 

electrocardiografía (ECG) o ecocardiografía. 

o Alteración de la función renal: aclaramiento de creatinina 

(ClCr) <60ml/minuto (medido o estimado) (135), 

microalbuminuria (30-300mg/24h; Índice albúmina/ 

Creatinina >30-300 mg/gr o μgr/gr, muestra aislada 
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método preferible) (confirmadas con 2-3 determinaciones 

positivas entre 3-6 meses). 

o Demostración ecográfica de engrosamiento de la pared 

arterial o placas de ateroma. Siguiendo el criterio de 

algunas guías (16), se incluyó también la demostración 

radiológica de calcificación vascular. 

▪ Dar consentimiento informado a la participación en el estudio. 

o Criterios de exclusión:  

▪ Situación clínica local que impidiera la realización de la técnica (fractura 

reciente de miembros, vendajes de miembro inferior o superior, heridas 

o procesos cutáneos activos en las zonas de toma de tensión arterial). 

▪ Situación terminal. 

▪ Situación clínica física o psíquica que no permita la participación en el 

estudio (enfermedad mental, trastorno neurocognitivo, hemiplejía…) 
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5.4. Aspectos éticos 

Las identidades de los participantes se codificaron en los documentos del estudio y sólo el 

equipo investigador tuvo acceso a los datos personales identificables. Toda la información 

referente a la identidad de los sujetos participantes fue considerada confidencial a todos los 

efectos. 

Se solicitó adecuadamente (comprensión, voluntariedad) el consentimiento informado de las 

personas que participaron en la investigación.  

Se entregó una hoja de información sobre el estudio, así como se explicó en qué consistía la 

prueba de medición del ITB. 

El equipo investigador mantuvo un registro confidencial por separado que relacionó los códigos 

numéricos de identificación con los datos de la historia clínica de las personas participantes.  

Se siguió lo establecido en la Ley Orgánica 15/1999 de 13 diciembre, de “Protección de Datos 

de Carácter Personal”.  

Siguiendo las recomendaciones generales sobre investigación clínica, el estudio fue sometido a 

evaluación de al menos un Comité Ético de Investigación Clínica acreditado (Comité de Ética de 

la Investigación Provincial de Málaga, N.º de identificación: 07 2016 PI 20).  

Este proyecto se realizó siguiendo las directrices de la Declaración de Helsinki (Fortaleza 2013) 

y de las Normas de Buenas Prácticas Clínicas. Los datos de carácter personal se trataron según 

el Reglamento (UE) 2016/679 del Parlamento Europeo y del Consejo de 27 de abril de 2016 

relativo a la protección de las personas físicas en lo que respecta al tratamiento de datos 

personales y a la libre circulación de estos datos y la Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, 

de Protección de Datos Personales y garantía de los derechos digitales. 
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5.5.  Variables  

Variable dependiente:  

Como variable dependiente tenemos el índice tobillo-brazo, recogida como variable 

cuantitativa continua: valor que indica una razón o índice entre tensión arterial sistólica de la 

extremidad inferior y la superior, medidas según el procedimiento explicado.  

Como se han realizado mediciones sucesivas, tomamos como variable dependiente para el 

análisis el ITB correspondiente a la primera medición en cada paciente.  

Variables independientes:  

Como variables independientes tenemos a las variables edad, sexo, ECV, DM, Hipertensión 

arterial (HTA), Hiperlipemia (HLP), tabaquismo, clínica de isquemia de miembros inferiores, 

HbA1C, LDL, IMC, palpación de pulsos y tratamiento. 

Tabla 10. Variables independientes incluidas en el estudio: 

VARIABLE TIPO MEDICIÓN 

Edad Cuantitativa 
Edad en años en el momento de la 
medición. 

Sexo Cualitativa Mujer/Hombre 

Enfermedad Cardiovascular 
(ECV) 

Cualitativa 

Incluye diagnóstico de: IAM, Angor, 
Cardiopatía isquémica, cirugía de 
revascularización coronaria, 
angioplastia coronaria, enfermedad 
cerebrovascular, ictus accidente 
isquémico transitorio, arteriopatía 
obliterante de miembros inferiores, 
insuficiencia renal por 
nefroangioesclerosis. 

SI/NO 

Diabetes Mellitus (DM)tipo2 Cualitativa SI/NO Código CIE-9-MC: 250.02 
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Hipertensión Arterial (HTA) Cualitativa SI/NO Código CIE-9-MC: 401.0 

Hiperlipemia (HLP) Cualitativa SI/NO Código CIE-9-MC: 272.0 

Tabaquismo Cualitativa 
Fumador activo (de cualquier cantidad 
y cualquier tipo de tabaco) SI/NO 

Clínica de isquemia de MMII Cualitativa 

SI/NO 

Piel fría, dolor intenso con la 
movilización que mejora con el reposo, 
cambio de coloración de la piel.  

Hemoglobina Glicosilada 
(HbA1c) 

Cuantitativa Nivel sérico en % 

Niveles de LDL Cuantitativa Nivel sérico en mg/dl 

Índice de Masa Corporal 
(IMC) 

Cuantitativa Valor peso (kg)/talla2(m) 

Palpación de pulsos distales Cualitativa 

Normal: pulsos pedios y tibiales 
posteriores palpables 

Alterado: pulsos pedios y/o tibiales 
posteriores no palpables 

Tratamiento 
antiagregante/anticoagulante 

Cualitativa 

Ninguno 
Antiagregante 
Anticoagulante 
Ambos 

Tipo de tratamiento 
antiagregante 

Cualitativa 

AAS 
Trifusal 
Clopidogrel 
Combinado 
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5.6. Análisis de datos 

5.6.1. Análisis univariante 

Se describen las variables cualitativas mediante su porcentaje de frecuencia absoluta y su 

intervalo de confianza al 95%, y las variables cuantitativas mediante sus medidas de tendencia 

central (media, mediana) y de dispersión (desviación típica) así como se da el intervalo de 

confianza al 95% para la media. La representación gráfica de las variables cuantitativas se realiza 

mediante histogramas, siendo el diagrama de sectores el utilizado en la representación de las 

variables cualitativas. 

5.6.2. Análisis bivariante 

Se considera la relación entre todas las variables independientes, analizadas una a una, y el ITB, 

excluyendo los pacientes con ITB≥1,4 (arterias no compresibles, prueba no diagnóstica). 

Se analiza la relación entre variables cualitativas y el ITB mediante test de comparación de 

medias para muestras independientes: T de Student. Se analiza la relación entre variables 

cualitativas de más de dos categorías y el ITB mediante un test de ANOVA.  

Para analizar la relación entre variables cuantitativas e ITB se utiliza la correlación de Pearson. 

 

5.6.3. Análisis multivariante 

Se estudió la relación entre las variables independientes de forma simultánea y el ITB mediante 

regresión lineal múltiple, excluyendo los pacientes con ITB≥1,4 (arterias no compresibles, 

prueba no diagnóstica). 

Se utilizó el método paso a paso y se seleccionó el modelo que ofrece mayor coeficiente de 

determinación R2, es decir, aquel que explicaría la mayor parte de la varianza.  

El nivel de confianza se estableció para alfa 0,05. Se utilizó el paquete estadístico SPSS 22. 

5.6.4. Análisis de concordancia 

El coeficiente kappa fue propuesto originalmente por Cohen (1960) para el caso de dos 

evaluadores o dos métodos, por lo que a menudo se le conoce como kappa de Cohen, y fue 

generalizado para el caso de más de dos evaluadores por Fleiss, por lo que a veces también se 

habla del índice kappa de Fleiss. En este estudio utilizamos la Kappa de Cohen. Landis y Koch 
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propusieron (136), y desde entonces ha sido ampliamente usada, la siguiente escala de 

valoración (Tabla 11):  

Tabla 11. Índice de Kappa. 

Kappa Grado de acuerdo 

< 0,00 sin acuerdo 

>0,00 - 0,20 insignificante 

0,21 - 0,40 discreto 

>0,41 - 0,60 aceptable 

0,61 - 0,80 relevante 

0,81 - 1,00 casi perfecto 
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La tabla 12 resume la correspondencia entre las hipótesis y los estadísticos utilizados en su 

contraste.  

Tabla 12. Hipótesis/ estadísticos utilizados: 

 HIPÓTESIS ESTADÍSTICOS 

1 La frecuencia de ITB≤0,9 es superior al 
estimado en población general. 

cálculo del porcentaje frecuencia absoluta ITB 
≤0,9/tamaño muestral y su intervalo de 
confianza al 95% 

2 Los valores de ITB descienden en mediciones 
sucesivas. 

Prueba de la T para muestras pareadas 

3  

 

Variable 
ITB  

  

Cualitativas dicotómicas: sexo, 
diabetes, HTA, HLP, ECV, 
tabaquismo, clínica, palpación de 
pulsos. 

T Student para muestras independientes 

Cualitativas + de 2 categorías:  
tipo de tto, tipo de tto 
antiagregante. 

Anova (Análisis de la varianza) 

Cuantitativas: edad, HB1ac, 
niveles LDL, IMC 

Coeficiente de Correlación de Pearson 

 

4 La concordancia entre ausencia de pulsos e 
ITB alterado es relevante (Kappa>0,5) 

Cálculo de Índice Kappa 

*Regresión lineal excluyendo los pacientes con ITB≥1,4 

5.6.5. Recogida de datos 

Los pacientes se evaluaron de forma individualizada dentro del marco de la asistencia sanitaria 

reglada acorde a su patología y/o motivo de consulta.  

Si cumplían los criterios de inclusión en 2021, se les proponía participar en el estudio y se 

citaban a consulta específica para la recogida de variables. Se explicaban los objetivos del 

estudio y se les entregaba la hoja informativa y el consentimiento informado (ver ANEXOS).  

Se realizaba anamnesis con valoración de ECV conocida, despistaje específico de factores de 

riesgo cardiovascular (FRCV) (HTA, HLP, tabaquismo, antecedentes familiares de cardiopatía 

isquémica, obesidad) exploración clínica (auscultación cardiorrespiratoria, toma de tensión 

arterial, inspección de extremidades inferiores, palpación de pulsos periféricos, peso y talla en 
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tallímetro y báscula de consulta) y análisis con determinación de perfil lipídico, glucemia, HbA1C 

y microalbuminuria en caso de DM2. Se realizaba la medición del ITB según el procedimiento 

considerado de elección en la actualidad (137). 

Para la valoración del ITB, el paciente no debía efectuar ejercicio físico en los 15 minutos previos 

a la prueba, estando en reposo en decúbito supino durante 5 minutos antes de la medición. 

Para las mediciones se utiliza un manguito convencional de determinación de la presión 

sanguínea y un aparato de Doppler portátil (marcaDopplex con sonda de haz amplio EASY-8 

de 8 MHz, imagen 2).   

 

 

 

 

 

Imagen 2: aparato de Doppler portátil con sonda de haz 

amplio EASY-8 de 8 MHz 

 

 

El ITB correspondía al resultado de dividir la presión arterial sistólica (PAS) de cada tobillo, 

escogiendo el valor más alto entre la arteria pedia y la tibial posterior, entre el valor de la PAS 

más alto de cualquiera de las dos arterias braquiales. Así se obtenían dos valores de ITB, uno 

para cada miembro inferior, seleccionando como definitivo el más bajo de los dos, con fines de 

valoración del riesgo cardiovascular del paciente. 

La medición del ITB fue iniciada en algunos pacientes en 2009, en el marco del seguimiento 

clínico habitual de los pacientes y las mediciones sucesivas se han repetido en plazos de tiempo 

variable de dos o tres años a cada paciente. La última medición se realizó en 2021, momento 

en el que todos los pacientes fueron incluidos y dieron el consentimiento para su participación 

en el estudio. Todos los pacientes fueron evaluados en julio-agosto 2021 (lo que se considera 

última medición) y se valora retrospectivamente si tienen realizados ITB con anterioridad 

(valoración longitudinal retrospectiva). 
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6. RESULTADOS DEL ESTUDIO 

En 2021, año del estudio, se realizó la valoración de 136 pacientes que cumplían con los criterios 

de inclusión y firmaron el consentimiento informado: para 27 pacientes era la primera medición 

de ITB, para 84 era la segunda, para 15 era la tercera y para 10 era la cuarta. 

Gráfica 1. Número de mediciones que tiene cada paciente 

 

Tabla 13. Incorporación de los pacientes que se les realiza la determinación en 2021. 
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Analizamos cómo es la muestra de estudio: 

Respecto a la variable sexo, 90 personas son de sexo masculino, que corresponden al 66,2% de 

la muestra y 46 pacientes son de sexo femenino, un 33,8% del total. Todo esto queda 

representado en la gráfica 2. 

Gráfica 2. Sexo de la muestra.  

 

 

En cuanto a la edad de los pacientes medidos en el año 2021, como se puede apreciar en la 

gráfica 3, la edad mínima fue de 48 años con una edad máxima de 85 años. La edad media de 

los pacientes del estudio fue de 72,27 años con una mediana de 72,5 años y con una desviación 

típica de 7 años. 

Gráfica 3. Edad de los pacientes en la determinación 2021. 
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En cuanto a la frecuencia del ITB alterado (ITB inferior o igual a 0,90) fue de 22 personas, que 

corresponden al 16,18% (IC  95% (9,99%-22,37%)), con un valor medio de 1,05 (DS 0,19). En el 

3,6% de casos (n=5), el ITB fue mayor o igual a 1,4; 109 personas tenían el ITB normal. Esto 

queda reflejado en las gráficas 4 y 5. 

Gráfica 4. Representación de ITB patológicos (≤0,9), ITB normales (0,91-1,39) e ITB≥1,4 

(arterias no compresibles). 

 

Gráfica 5. Valores de ITB en 2021.  
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Respecto a las enfermedades que padecen los pacientes incluidos en el seguimiento, la gráfica 

6, nos muestra el número de pacientes y porcentajes que padecen diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, enfermedad cardiovascular, dislipemia o son fumadores de los 136 que 

forman la muestra.   

Gráfica 6. Número de pacientes que presentan cada enfermedad. 

 

 

Tabla 14. Combinación de cada patología con el resto de enfermedades. 

Solo presentan 

la condición de: 

Diabéticos 

n=104 

Hipertensos 

n=103 

ECV 
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DLP 
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Diabetes  76 33 69 17 

Hipertensión 76  36 71 17 

ECV 33 36  35 11 

 Dislipemia 69 71 35  17 

Fuman 17 17 11 17  

(En la intersección de las casillas está el número de pacientes que padece las dos condiciones).  
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Como queda reflejado en la tabla 14, en la cual se analizan cómo se combina cada patología con 

el resto, observamos:  

- 104 pacientes padecen diabetes mellitus tipo 2, que corresponde al 76,5% del total (IC 

95% (69,3%-83,6%)). De estos 104 pacientes diabéticos:  76 son también hipertensos 

(73%), 33 tienen enfermedades cardiovasculares (31,7%), 69 son también dislipémicos 

(66,3%) y 17 pacientes de los 104 diabéticos son fumadores (16,3%).   

 

- Del total, 103 pacientes padecen de hipertensión (75,7% del total, IC 95% (68,5%-

82,9%)). De los 103 pacientes hipertensos: 76 son además diabéticos (73,7%), 36 tienen 

enfermedades cardiovasculares asociadas (34,9%), 71 son también dislipémicos (68,9%) 

y 17 de los 103 pacientes hipertensos son fumadores (16,5%).   

 

- Respecto a la presencia de ECV: 49 de los 136 pacientes tiene antecedente de 

enfermedades cardiovasculares, un 36% del total, IC 95% (28%-44%). De estos 49 

pacientes con antecedentes cardiovasculares:  33 son también diabéticos (67,3%), 36 

padecen de hipertensión (73,4%), 35 de ellos son además dislipémicos (71,4%) y 11 de 

los 49 son fumadores (22,4%).  

 

- De la variable DLP: 91 pacientes padecen de hiperlipemia (66,9% del total, IC 95% 

(59,7%-74,8%)). De estos 91 pacientes dislipémicos: 69 son diabéticos (75,8%), 71 de 

ellos son además hipertensos (78%), 35 padecen enfermedades cardiovasculares 

(38,4%) y 17 de los 91 pacientes dislipémicos son fumadores (18,6%).  

  

- 25 pacientes son fumadores (18,4% del total, IC 95% (11,9%-24,9%)). De los cuales 17 

de ellos son también diabéticos (68%), 17 son además hipertensos (68%), 11 poseen 

enfermedad cardiovascular asociada (44%) y solo 17 de los 25 pacientes fumadores son 

dislipémicos (68%). 
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Un total de 47 pacientes no toman ningún tratamiento antiagregante/anticoagulante 

(34,6%), 89 sujetos toman tratamiento antiagregante y/o anticoagulante. De esos 89 

pacientes que toman tratamiento, antiagregantes solo lo toman 69 sujetos (50,7%) y 

tratamiento anticoagulante solo lo toman 20 enfermos (14,7%). No hubo pacientes que 

tomaran tratamiento antiagregante y anticoagulante combinados. Esto se representa en la 

gráfica 7.  

Gráfica 7. ¿Qué tratamiento toman? 

 

En la gráfica 8, se muestra qué tipo de tratamiento tienen prescrito los 22 pacientes con ITB 

alterado (ITB≤0,9): 15 de ellos tomaban tratamiento antiagregante (68,2%), 4 pacientes 

tomaban tratamiento anticoagulante (18,2%) y 3 pacientes no tomaban ninguno de estos 

tratamientos (13,6%). 

Gráfica 8. Tipo de tratamiento en pacientes con ITB patológico (n=22)  
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En la tabla 15, queda resumido el resultado de las variables previamente descritas en las gráficas 

anteriores.  

Tabla 15. Perfil de los pacientes incluidos. 

VARIABLE RESULTADO 

Edad Media 72,27 años (mediana 72,5, DS 7) 

Sexo 90 hombres (66,2%) y 46 mujeres (33,8%) 

Patologías de 
riesgo 

DM2 104 (76,5%); HTA 103 (75,7%); Antecedente ECV 49 (36%); 

HLP 91 (66,9%); Fumadores activos 25(18,4%) 

Tratamiento 
específico 

Ninguno 47 (34,6%); Antiagregante 69 (50,7%); Anticoagulante 20 
(14,7%); ambos 0. 

DS: Desviación estándar  

 

Como podemos apreciar en la tabla 16, se registran las medias y las desviaciones típicas del ITB, 

HbA1C, LDL, IMC y palpación de pulsos en cada determinación de ITB:  

-En la primera determinación de ITB (n=136): la media es de 1,09 (DS 0,21), con una HBA1C 

media de 6,7 (DS 0,9), unos valores medios de LDL de 111,1 (DS 35,7), un IMC medio de 30,3 

(DS 5,2), con 98 pulsos normales (72,1%) y 38 pulsos patológicos (29,7%). 

-En la segunda determinación de ITB (n=109): la media de ITB es de 1,07 (DS 0,1), con una HBA1C 

media de 6,6 (DS 1,1), unos valores medios de LDL de 99,9 (DS 26,0), un IMC medio de 30,7 (DS 

5,3), con 78 pulsos normales (71.6%) y 31 pulsos patológicos (28,4%). 

-En la tercera determinación de ITB (n=25): el valor medio de ITB es de 1 (DS 0,2), con una 

HBA1C media de 6,5 (DS 0,7), unos valores medios de LDL de 77,5 (DS 27,2), un IMC medio de 

29,5 (DS 5,2), con 13 pulsos normales (50%) y 13 pulsos patológicos (50%). 

 -En la cuarta determinación de ITB (n=10): la media de ITB es de 0,9 (DS 0,2), con una HBA1C 

media de 7,2 (DS 1,5), unos valores medios de LDL de 89,0 (DS 35,4), un IMC medio de 29,8 (DS 

4,7), con 5 pulsos normales (50%) y 5 pulsos patológicos (50%). 
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Tabla 16. Valores medios de las variables en cada determinación. 

VARIABLE 1ª medición 

(n=136) 

2ª medición 

(n=109) 

3ª medición 

(n=25) 

4ª medición 

(n=10) 

Índice tobillo 
brazo (ITB) 

1,09 (DS 0,2) 1,07 (DS 0,1) 1 (DS 0,2) 0,9 (DS 0,2) 

Hemoglobina 
glicosilada 
(HbA1C) 
(mmol/L) 

6,7 (DS 0,9) 6,6 (DS 1,1) 6,5 (DS 0,7) 7,2 (DS 1,5) 

(Low density 
lipoproteins) 
LDL mgr/dl 

111,1 (DS 35,7) 99,9 (DS 26,0) 77,5 (DS 27,2) 89,0 (DS 35,4) 

Índice de 
masa corporal 
(IMC) Kg/m² 

30,3 (DS 5,18) 30,7 (DS 5,3) 29,5 (DS 5,2) 29,8 (DS 4,7) 

Palpación 
pulsos 

Normales 98 
(72,1%). 

Patológicos 38 
(29,7%). 

Normales 78 
(71,6%). 

Patológicos 31 
(28,4%). 

Normales 13 
(50%). 

Patológicos 13 
(50%). 

Normales 5 
(50%). 

Patológicos 5 
(50%). 

 

 
A continuación, se analiza la evolución del ITB, IMC, LDL y HBA1c mediante prueba de la t para 
muestras relacionadas para ver si existen diferencias estadísticamente significativas en la 
evolución de estas variables en los mismos pacientes a lo largo del tiempo.  Se excluyen a los 
pacientes con ITB ≥1,4.  
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En la tabla 17 analizamos la evolución de las variables en aquellos pacientes que tienen 2 

determinaciones de ITB (n=109). Se observa como existe significación estadística en la evolución 

(descenso) del LDL de los pacientes entra la primera y segunda determinación.  

   

Tabla 17. Evolución del ITB, IMC, LDL y HBA1c en los pacientes que poseen dos 

determinaciones de ITB. 

Variable 1ªDeterminación 2ª determinación Valor de p 

ITB Media, (DS)  1,09 (0,21) 1,06 (0,19) 0,154 

HBA1c Media, (DS) 6,78 (0,96) 6,97 (1,29) 0,221 

LDL Media, (DS) 116,52 (36,78) 99,13 (26,17) <0,001 

IMC Media, (DS) 30,36 (5,21) 30,69 (5,47) 0,375 

DS=Desviación estándar. 

 

En la tabla 18 se analizan la evolución de las variables de aquellos pacientes que tienen tres 

determinaciones de ITB (n=25). Se observa como existe significación estadística en la evolución 

(descenso) del LDL de la 1ª a la 3ª determinación. 

Tabla 18. Evolución primera-tercera valoración del ITB, IMC, LDL y HBA1c en los pacientes que 

poseen tres determinaciones de ITB. 

Variable 1ªDeterminación 3ª determinación Valor de p 

ITB Media, (DS)  1,10 (0,19) 1,01 (0,23) 0,50 

HBA1c Media, (DS) 6,85 (0,97) 6,61 (0,85) 0,351 

LDL Media, (DS) 117,00 (33,78) 77,18 (29,83) <0,001 

IMC Media, (DS) 28,43 (3,77) 29,36 (5,57) 0,288 

DS=Desviación estándar. 
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-En la tabla 19 se muestra la evolución de las variables de aquellos pacientes con cuatro 

determinaciones de ITB (n=10).  Como podemos apreciar los resultados muestran que no existe 

significación estadística para ninguna de las variables analizadas (ITB, IMC, LDL y HBA1c).  

Tabla 19. Evolución primera-cuarta valoración del ITB, IMC, LDL y HBA1c en los pacientes que 

poseen cuatro determinaciones de ITB. 

Variable 1ª Determinación 4ª Determinación Valor de P 

ITB Media, (DS)  1,08 (0,17) 0,96 (0,29) 0,245 

HBA1c Media, (DS) 6,68 (0,56) 7,27 (1,56) 0,361 

LDL Media, (DS) 114,42 (37,29) 89 (35,39) 0,058 

IMC Media, (DS) 29,19 (3,78) 29,59 (4,98) 0,12 

DS: Desviación estándar.  
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6.1. Relación ITB-variables independientes  

6.1.1. Análisis bivariante: 

Se estudió la relación entre las variables independientes y el ITB de la primera determinación, 

excluyendo los pacientes con ITB≥1,4 (arterias no compresibles, prueba no diagnóstica). 

 

-Análisis bivariante (Variables sexo, diabetes, hipertensión, hiperlipemia, 

tabaquismo, enfermedad cardiovascular e ITB). 

 

En la tabla 20, se muestran los resultados de las asociaciones entre las variables cualitativas 

(sexo y presencia de FRCV) con el ITB de la primera determinación, simultáneamente se valora 

el ITB y la presencia del resto de variables.  

Tabla 20: Resumen del análisis bivariante (Variables sexo, diabetes, hipertensión, 

hiperlipemia, tabaquismo, enfermedad cardiovascular e ITB) 

VARIABLE ITB (media; DS) P valor 

SEXO Hombre: 1,04 ;0,22 Mujer: 1,08; 0,15 0,39 

DM Diabetes: 1,08;0,17 Sin diabetes: 0,99; 0,21 0,03 

HTA Con HTA: 1,04; 0,18 Sin HTA: 1,10; 0,19 0,11 

HLP Con DLP: 1,06; 0,17 Sin DLP: 1,05; 0,21 0,77 

TABAQUISMO Fumadores: 1,03; 0,22 No fumadores: 1,06; 0,18 0,41 

ECV Con ECV: 1,04; 0,22 Sin ECV: 1,06; 0,17 0,44 

 

 

Al comparar los datos de la variable sexo y la variable dependiente ITB, observamos que la 

media de ITB en el hombre es de 1,04 con una desviación típica de 0,22; en la mujer, la media 

de ITB es de 1,08 con una desviación estándar de 0,15. No existe significación estadística en la 

relación entre ambas variables. 
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Comparando las variables diabetes mellitus y el índice tobillo brazo, obtenemos que la media 

de ITB en no diabéticos es de 0,99 con una desviación estándar de 0,21. En diabéticos el valor 

medio del ITB es de 1,08 con una desviación estándar de 0,17 (significativamente mayor). 

Observamos que existe significación estadística en la relación entre ambas variables.  

Al comparar las variables ITB e hipertensión arterial, observamos que el valor de la media del 

ITB en pacientes no hipertensos es de 1,10 con una desviación estándar de 0,19. La media de 

ITB en pacientes hipertensos es de 1,04 con una desviación estándar de 0,18. No existe 

significación estadística en la relación entre ambas variables. 

Comparando las variables ITB e hiperlipemia, obtenemos que la media de ITB en paciente sin 

hiperlipemia es de 1,05 con una desviación estándar de 0,21. La media de ITB en paciente con 

hiperlipemia es de 1,06 con una desviación estándar de 0,17. No existe significación estadística 

en la relación entre ambas variables. 

Cuando comparamos las variables ITB y tabaquismo, obtenemos que la media del ITB en 

pacientes no fumadores es de 1,06 con una desviación estándar de 0,18. La media de ITB en 

paciente fumadores es de 1,03 con una desviación estándar de 0,22. No existe significación 

estadística en la relación entre ambas variables. 

Al comparar las variables ITB con enfermedad cardiovascular observamos, en los pacientes sin 

enfermedad cardiovascular la media de ITB es de 1,06 con una desviación estándar de 0,17. En 

los pacientes con enfermedad cardiovascular la media de ITB es de 1,04 con una desviación 

típica de 0,22. No existe significación estadística en la relación entre ambas variables. 
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-Análisis bivariante (Variables: palpación de pulsos e ITB determinado en cada 

medición) 

Como queda reflejado en la tabla 21, observamos la relación entre las variables ITB y palpación 

de pulsos en la primera determinación, hallamos diferencias estadísticamente significativas 

entre ambas variables (p<0,001). La media de ITB en pacientes con pulsos normales es de 1,11 

(DS 0,12). La media de ITB en pacientes con pulsos patológicos es de 0,92 (DS 0,24). 

Encontramos también diferencias estadísticamente significativas (p=0,001) entre 2º 

determinación de pulsos y el ITB de la segunda medición. La media de ITB2 en pacientes con 

pulsos normales es de 1,10 (DS 0,14). La media de ITB en pacientes con pulsos patológicos es 

de 0,96 (DS 0,26).  

En el análisis bivariante no se encuentra relación significativa entre el ITB y la palpación de 

pulsos encontrados en la tercera determinación y la cuarta determinación.  

Tabla 21. Resumen análisis bivariante (Variables: palpación de pulsos e ITB determinado en 

cada medición)  

VARIABLE ITB1 (n=136) (media, DS)  Valor de p 

1º determinación 

de pulsos 

Pulso normal: 1,11; 

0,12 

Pulso patológico: 0,92; 

0,24 

0,000 

 ITB2 (n=109) (media, DS) Valor de p 

2º determinación 

de pulsos 

Pulso normal: 1,10; 

0,14 

Pulso patológico: 0,96; 

0,26 

0,001 

VARIABLE ITB3 (n=25) (media, DS) Valor de p 

3º determinación 

de pulsos 

Pulso normal: 1,08; 

0,19 

Pulso patológico: 0,96; 

0,24 

0,232 

 ITB4 (n=10) (media, DS) Valor de p 

4º determinación 

de pulsos 

Pulso normal: 1,13; 

0,31 

Pulso patológico: 0,77; 

0,18 

0,064 

 



78 
 

-Análisis de variables cualitativas de más de 2 categorías (tratamiento y tipo de 

tratamiento) e ITB primera determinación (Anova). 

Como se resume en la tabla 22, al comparar las variables ITB (primera determinación) con las 

variables tratamiento y tipo de antiagregante (variables cualitativas de más de dos categorías) 

observamos que no existe significación estadística en la relación entre ambas variables. 

 

Tabla 22. Análisis bivariante (ITB y variables cualitativas de más de dos categorías) 

Variable dependiente Variable cualitativa Valor de p 

ITB primera determinación Tratamiento 0,851 

Tipo de tto antiagregante 0,870 

 

-Análisis de variables cuantitativas (edad, HbA1C, LDL, colesterol, IMC e ITB), 

mediante correlación de Pearson. 

La tabla 23, muestra el análisis de la relación de los valores del ITB de cada determinación con 

los valores de las variables cuantitativas medidas en ese mismo periodo.  

Observamos que no existe relación significativa entre la primera determinación de ITB y el resto 

de las variables medidas.  

En la segunda medición, encontramos significación estadística de la relación del valor del ITB 

con los niveles de LDL (p= 0,013).  

En la tercera y cuarta medición del ITB no encontramos relaciones significativas con el resto de 

variables medidas:  
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Tabla 23. Resumen de análisis bivariante (Relación de las variables edad, HbA1C, LDL 

colesterol, IMC e ITB) en cada medición.  

Variable dependiente Variable cuantitativa Valor de p 

 

ITB 1 

Edad 0,423 

HBc1A 1º determinación 0,335 

Niveles LDL en primera determinación 0,097 

IMC 1º determinación  0,537 

 

 

ITB 2 

Edad 0,750 

HBc1A 2º determinación 0,766 

Niveles LDL 2º determinación 0,013 

IMC 2º determinación 0,967 

 

 

ITB 3 

Edad 0,941 

HBc1A 3º determinación 0,675 

Niveles LDL 3º determinación 0,495 

IMC 3º determinación 0,992 

 

 

ITB 4 

Edad  0,494 

HBc1A 4º determinación 0,700 

Niveles LDL 4º determinación 0,429 

IMC 4º determinación 0,590 
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6.1.2. Análisis multivariante:  

Para el análisis multivariante se considera la relación entre todas las variables de forma 

simultánea y el ITB de la primera medición en cada paciente mediante regresión lineal múltiple, 

excluyendo los pacientes con ITB≥1,4 (arterias no compresibles, prueba no diagnóstica). Se 

utiliza el método paso a paso y se selecciona el modelo que ofrece mayor coeficiente de 

determinación R2, es decir, aquel que explicaría la mayor parte de la varianza.  

 

Tabla 24 

Modelo R R cuadrado R cuadrado ajustado 

Error estándar de la 

estimación 

1 
0,560a 0,314 0,206 0,16218 

 

 

 

• A:  R cuadrado mide la proporción de la variabilidad de la variable dependiente explicado 

por la regresión   

• B:  Variables predictoras: índice de masa corporal, tabaquismo, ambos pulsos pedios 

palpables en la primera determinación, enfermedad cardiovascular, sexo, hiperlipemia, 

hipertensión arterial, LDL-colesterol en la primera determinación, diabetes mellitus, 

edad en el momento de la primera determinación, hemoglobina glicosilada en la 

primera determinación.  
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Tabla 25. Análisis multivariante (regresión lineal) para la variable dependiente ITB en la 

primera determinación.  

 

 

Coeficientes no 

estandarizados 

Coeficiente

s 

estandariza

dos 

t Sig. 

95,0% intervalo de 

confianza para B 

B 

Error 

estánd

ar Beta 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Sexo 0,061 0,041 0,161 1,469 0,146 -0,022 0,143 

Diabetes mellitus 0,225 0,102 0,234 2,214 0,030 0,022 0,428 

Hipertensión arterial 0,001 0,046 0,002 0,022 0,983 -0,090 0,092 

Hiperlipemia -0,015 0,042 -0,041 -,370 0,712 -0,099 0,068 

Tabaquismo 0,031 0,054 0,064 0,566 0,573 -0,077 0,138 

Enfermedad 

cardiovascular 
0,041 0,043 0,103 0,956 0,342 -0,045 0,128 

Hemoglobina 

glicosilada 
0,020 0,023 0,092 0,888 0,378 -0,025 0,065 

LDL-Colesterol -0,001 0,001 -0,135 -1,243 0,218 -0,002 0,000 

Índice de masa corporal 0,003 0,004 0,097 0,862 0,392 -0,004 0,011 

Edad en 

1ªdeterminacion 
0,001 0,003 0,054 0,420 0,676 -0,006 0,008 

Ambos pulsos pedios 

palpables 
-0,194 0,045 -0,453 -4,355 0,000 -0,283 -0,105 

Hay significación en la relación entre el ITB y la presencia de diabetes mellitus (P=0,03) y la 

palpación de pulsos (p<0,0001) a igualdad del resto de variables. Los coeficientes  y sus IC95% 

son:  Diabetes =0,225 (IC95%: 0,022-0,428); palpación de pulsos = - 0,194 (IC95%: -0,283- -

0,105). Ser diabético aumenta el ITB 0,225 respecto a no serlo. No tener los pulsos pedios 

palpables reduce el ITB 0,194. El coeficiente de determinación del modelo fue de 0,206. 

  



82 
 

-Relación entre la palpación de pulsos periféricos y el resto de variables. 

Se ha estudiado la palpación de pulsos como variable dependiente para ver los factores 

asociados a su alteración. 

En la siguiente tabla se muestra la relación entre las variables y los resultados de la palpación 

de pulsos (primera determinación). 

Tabla 26. Relación entre las variables y los resultados de la palpación de pulsos.  

VARIABLE PALPACIÓN PULSOS 
NORMAL (n=91) 

PALPACIÓN PULSOS 
PATOLÓGICA (n=35) 

Valor de p 

Edad (media, DS) 72,5 años (DS=7,01) 71,68 años (DS=07,06) NS 

Sexo (%) Varón:62 (49,3%) 
Mujer:29 (23%) 

Varón:20 (15,8%) 
Mujer:15 (11,9%) 

NS 

ECV (%) 28 ECV (65,1%) 
No ECV 63 (74,7%) 

15 ECV (34,9%) 
No ECV 20 (25,3%) 

NS 

DM2 (%) 74 DM (76,2%)  
No DM 17 (53,1%)  

23 DM (23,8%)  
NO DM 12 (46,9%)  

NS 

HTA (%) 67 HTA (70,5%) 
No HTA 24 (77,4%) 

28 HTA (29,5%) 
No HTA 7 (32,6%) 

NS 

HLP (%) 62 HLP (73,8%) 
No HLP 29 (66,7%) 

22 HLP (26,2%) 
No HLP 13 (33,3%) 

NS 

Tabaquismo (%) 16 (66,6%) 
No tabaquismo 75 

(73,5%) 

8 (33,3%) 
No tabaquismo 27 

(26,5%) 

NS 

HbA1C (media,DS) 6,73 (DS=0,82) 6,80 (DS=0,82) NS 

LDL colesterol 
(media,DS) 

107,81 (DS=31,80) 117,83 (DS=43,06) NS 

IMC (media,DS) 30,16 (DS=4,51) 30,63 (DS=7,31) NS 

ITB (media, DS) 1,11(DS 0,12) 0,92 (DS=0,24) <0,0001 

DS=deviación estándar, NS= no significativo, ECV= Enfermedad cardiovascular, DM2 = Diabetes mellitus tipo 2, 
HLP= Hiperlipemia; HTA= Hipertensión arterial, HBA1c= Hemoglobina glicosilada, LDL= Lipoproteina de baja 
densidad y IMC= Índice de Masa corporal, ITB= Índice Tobillo-Brazo. (Se excluyen valores ITB ≥1,4.) 

 

Como se resume en la tabla 26, encontramos relación entre palpación de pulsos periféricos y el 

valor del ITB, se obtiene que la media de ITB en pacientes con pulsos normales es 1,11 (DS 0,12), 

frente a pacientes con pulsos patológicos, en los que el ITB medio es 0,92 (DS 0,24), (p<0,0001). 

En el caso de pacientes con ITB ≤0,9 (n=17) 14 pacientes (82,4%) no muestran pulsos palpables 

y en 3 pacientes (17,6%) sí están presentes en la exploración.  
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Entre los 118 pacientes con ITB normal hay un 80,5% (n=95) con pulsos normales y un 19,5% 

(n=23) con pulsos patológicos. La concordancia entre ITB y palpación de pulsos medida 

mediante el Índice Kappa es 0,207.   

6.2. Análisis adicionales: 

-Relación ITB resto de variables en pacientes con diabetes.   

Dado que la mayor parte de la muestra (n=104) son personas con diabetes mellitus, se ha 

realizado el análisis multivariante para el ITB de la primera medición específicamente en este 

grupo de pacientes (excluyendo a los pacientes con ITB ≥ 1,4).  

Las características de estos pacientes se describen en la tabla 27 y en la tabla 28. 

Las mediciones mostraron que: 9 pacientes tuvieron valores ≤0,9 de ITB (9,2%), 88 pacientes 

tuvieron valores normales (0,91-1,39) de ITB (90,7%) y que 7 pacientes tuvieron valores de ITB 

≥ a 1,4 (7,2%).  

La edad media de los pacientes era de 69,01 años (DS 6,7), 59 eran hombres (60,8%), 38 eran 

mujeres (39,2%). Respecto a la presencia de FRCV 70 pacientes presentaban hipertensión 

(72,2%), 28 enfermedad cardiovascular previa 28,9%), 63 padecían hiperlipemia (64,5%) y 17 

eran fumadores activos (17,5%). En cuanto al tratamiento antiagregante/anticoagulante: 36 

pacientes no tomaban ningún tipo de tratamiento (37,1%), 49 tomaban antiagregante (50,5%) 

y 12 tomaban anticoagulantes (12,4%). De los que tomaban antiagregantes (N=49):  uno 

tomaba clopidogrel (1 %), 1 tomaba triflusal (1%), 45 tomaban AAS (91,8%) y 2 tenían 

tratamiento combinado (4,1%). 

Respecto a la presencia de diabetes, considerando el total de la muestra (sin excluir ITB ≥1,4) 

se obtiene que el 46,7% de pacientes sin diabetes tienen pulsos patológicos, frente al 22,1% de 

pacientes con esta enfermedad (p= 0,007) si bien, si incluimos del análisis los pacientes con ITB 

≥1,4 se pierde la significación estadística (p=0,054). 
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Tabla 27. Características de los pacientes diabéticos incluidos (n=104).  

VARIABLE RESULTADO 

Edad Media 69,01 años; mediana 69 (DS 6,70) 

Sexo 
59 hombres (60,8%) 

38 mujeres (39,2%) 

Patologías 
de riesgo 

HTA 70 (72,2%)  

Antecedentes ECV 28 (28,9%) 

HLP 63 (64,5%) 

Fumadores activos 17 (17,5%) 

Tratamiento 
específico 

Ninguno 36 (37,1%) 

Antiagregante 49 (50,5%) 

Anticoagulante 12 (12,4%) 

 

 

Tabla 28.  Mediciones de variables analíticas, IMC e ITB primera medición en pacientes 
diabéticos. 

 Media Desviación 

estándar 

IC 95% 

Hemoglobina glicosilada (%) 6,77 0,81 6,61-6,93 

LDL colesterol (mg/dl) 104,89 32,07 98,43-111,35 

IMC (kg)/talla2(m) 30,58 5,45 29,48-31,68 

ITB 1,08 0,17 1,05-1,11 

 

Tabla 29 

Modelo R R cuadrado R cuadrado ajustado 

Error estándar de la 

estimación 

1 0,454a 0,206 0,090 0,15761 

 

  



85 
 

Tabla 30. Resultado del análisis de regresión para la variable dependiente ITB en pacientes 

diabéticos.  

En el análisis de regresión se encontró significación estadística en la relación inversa entre ITB 

y palpación de pulsos (p=0,001) a igualdad del resto de variables (Tabla 30). La palpación de 

pulsos tiene un coeficiente B: β= -0,161, IC95% (-0,251—0,07): en pacientes con diabetes, no 

tener pulsos palpables se asocia a menor ITB.  

 

Modelo 

Coeficientes no 

estandarizados 

Coeficientes 

estandarizados 

t Sig. 

IC de  al 95% 

 Error típ.  

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

Sexo 0,047 0,041 0,139 1,161 0,250 -0,034 0,129 

Edad 1ª 

determinación 
-0,001 0,003 -0,050 -0,364 0,717 -0,008 0,006 

Hiperlipemia -0,007 0,042 -0,021 -0,170 0,866 -0,090 0,076 

Hipertensión arterial -0,010 0,045 -0,028 -0,235 0,815 -0,100 0,079 

Tabaquismo 0,015 0,051 0,034 0,285 0,776 -0,088 0,117 

Enfermedad 

cardiovascular 
0,028 0,043 0,075 0,646 0,520 -0,058 0,113 

Hemoglobina 

glicosilada 
0,026 0,022 0,131 1,166 0,248 -0,018 0,070 

LDL-Colesterol -0,001 0,001 -0,158 -1,309 0,195 -0,002 0,000 

Índice de masa 

corporal 
0,002 0,004 0,068 0,552 0,582 -0,005 0,009 

Ambos pulsos pedios 

palpables 
-0,161 0,045 -0,410 -3,530 0,001 -0,251 -0,070 

 
Se excluyen pacientes con ITB ≥1,4. 
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7. DISCUSIÓN 

El presente trabajo muestra un ITB alterado (ITB inferior o igual a 0,90) en 22 personas, que 

corresponden al 16,18% (IC  95% (9,99%-22,37%)), con un valor medio de 1,05 (DS 0,19). En el 

3,6% de casos (n=5), el ITB fue mayor o igual a 1,4; 109 personas (80,1%) tenían el ITB normal. 

En otro estudio transversal de base poblacional y multicéntrico en el que participaron 3786 

individuos mayores de 49 años, los cuales fueron seleccionados aleatoriamente en 28 centros 

de atención primaria de Barcelona (138), se encontró una prevalencia de ITB patológico del 

7,6% (IC95%: 6,7%-8,4%). Esta menor prevalencia en comparación con la nuestra puede 

deberse a que se trata de una población general y no de pacientes con alto riesgo cardiovascular 

como en nuestro estudio.  

Analizando otras investigaciones, en otro estudio transversal que se realizó a 3947 pacientes de 

Estados Unidos mayores de 60 años, se encontraron prevalencias de ITB≤0,9 de un 12,2% sobre 

el total de participantes (139). Cabe destacar que, en esta investigación, las estimaciones 

ajustadas por edad mostraron que los hombres y las mujeres blancos no hispanos presentaban 

menor prevalencia de ITB patológico (15,6% (IC95%: 12,7%–18,6%) que los hombres y mujeres 

negros no hispanos y las mujeres mexicano-estadounidenses (19,2% (IC95%:13,7%–24,6%) y 

19,3% (IC95%:13,3%–25,2%)).  En España, los estudios realizados en poblaciones de alto riesgo, 

seleccionadas por diferentes factores como sexo masculino, tabaquismo, diabetes, síndrome 

metabólico o enfermedad cardiovascular previa, mostraron que la prevalencia de ITB 

patológico osciló entre el 3,9% y el 26,2%, según la población estudiada (140). 

Al revisar la literatura científica sobre la prevalencia de enfermedad arterial periférica utilizando 

el ITB, observamos que ésta es menor en un país de bajo riesgo cardiovascular como España, 

en comparación con otros países con mayor riesgo cardiovascular (141) (142). Aunque es 

evidente que la prevalencia de la Enfermedad Arterial Periférica es más elevada en nuestro 

análisis que en los mencionados anteriormente, es importante considerar que los participantes 

de nuestro estudio presentan un riesgo cardiovascular elevado, una edad media superior y que 

la variable racial no ha sido tomada en cuenta.  

En otras investigaciones, como la de Alzamora (138): la prevalencia de enfermedad arterial 

periférica fue de 7,6% (IC 95%: 6,7%-8,4%), la edad de los sujetos analizados estaba 

comprendida entre 35 años y 79 años, con una media de 64,22 años. Otro estudio examinó a 
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2174 pacientes mayores de 40 años, que participaron en la encuesta nacional de examen de 

salud y nutrición de 1999-2000, obteniendo una prevalencia del 4,3% (IC 95%: 3,1 % a 5,5 %) 

(143). Esta variación en la edad media de los pacientes que participaron (56,5 años), podría 

explicar la diferencia con nuestros resultados, ya que nuestra edad media es de 72,27 años. 

Como ya es conocido, el incremento de la edad aumenta la prevalencia de enfermedad 

cardiovascular.  

A pesar de que observamos un descenso en los valores del ITB en las mediciones sucesivas de 

los pacientes seguidos, no se alcanzó significación estadística. Esto podía estar influenciado por 

el descenso importante en el número de pacientes con más de dos mediciones por lo que no 

podemos saber si no hay diferencias o es que no tuvimos potencia estadística para detectarlas.  

Cuando realizamos el análisis estadístico solo a los pacientes diabéticos de nuestra muestra 

(104 personas padecen diabetes mellitus tipo 2, que corresponde al 76,5% del total (IC 95%: 

69,3%-83,6%)), obtenemos que, de los 104 pacientes diabéticos, solo 9 pacientes tuvieron 

valores≤0,9 de ITB (9,2%), 88 pacientes (90,7%) tuvieron valores normales de ITB (0,91-1,39) y 

que 7 pacientes tuvieron valores de ITB ≥ a 1,4 (7,2%). En otro estudio descriptivo con pacientes 

diabéticos que acudieron a consulta externas hospitalarias, se determinó una frecuencia de EAP 

mediante ITB del 35,3% (144). La mayor prevalencia en este estudio podría deberse a que, al 

tratarse de pacientes de ámbito hospitalario, se presupone un peor estado de salud y una 

mayor incidencia de factores de riesgo de EAP (tabaquismo en el 38,4% de pacientes). 

Respecto a los factores relacionados con ITB alterado encontramos que ser diabético aumenta 

el ITB 0,225 respecto a no serlo, lo cual nos podría llevar a error de pensar que la diabetes actúa 

como factor protector frente a la enfermedad arterial periférica. Los valores ≥ 1,4 de ITB, más 

frecuentes en pacientes con diabetes (41), se relacionan con una pared arterial rígida, 

incompresible y presumiblemente afectada por el proceso arterioesclerótico. Su significado 

clínico es aún incierto, ya que prácticamente la totalidad de los estudios, al igual que el nuestro, 

excluyen estos casos del análisis estadístico. 

Es importante destacar que la detección de EAP en los pacientes diabéticos es más compleja. 

De hecho, el ITB se muestra menos sensible en enfermos con diabetes debido a la calcificación 

de la capa media (92). Por todo esto, la guía NICE (145) recomienda expresamente no excluir el 

diagnóstico de EAP a sujetos con diabetes, basándonos solo en el valor del ITB. En nuestra 
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muestra tenemos un 76% de pacientes diabéticos, por lo que posiblemente el número de 

pacientes con diagnóstico de EAP sea mayor al obtenido. 

Resulta llamativo el resultado obtenido del análisis de la relación entre la palpación de pulsos y 

la diabetes, observándose que los pulsos patológicos son más frecuentes en los no diabéticos 

(46,9%) que en los diabéticos (23,8%). Revisando la literatura científica, en los casos en los que 

se sospecha enfermedad arterial periférica con valores de ITB≥1,4 o en personas con diabetes 

(20), se recomienda el uso de índice dedo del pie-brazo frente al ITB, ya que estos pacientes 

presentan calcificaciones que provocan la no compresión del vaso.  El índice dedo del pie-brazo 

es un método más sofisticado y complejo, ya que requiere un manguito especial y un 

fotopletismógrafo, lo que lo hace menos accesible que el ITB, además de no estar disponible en 

atención primaria.  Existen publicaciones que consideran que la detección de ITB ≥1,4 es un 

predictor pronóstico de morbimortalidad tan importante como la presencia de un ITB bajo (146) 

(147). 

La alteración en la palpación de pulsos se relaciona con un menor ITB, lo que pone de manifiesto 

la correspondencia entre la exploración clínica y la medición del ITB (excluyendo los pacientes 

con ITB≥1,4). Por otro lado, en nuestro estudio, la concordancia entre el ITB y la palpación de 

pulsos mediante el índice de Kappa es de 0,207, lo que indica un grado de acuerdo discreto. 

Estos resultados sugieren que la palpación de pulsos no es una exploración idónea, ya que los 

pacientes pueden variar de lo normal a lo patológico (lo cual podría deberse a la evolución 

clínica esperable), pero también de lo patológico a lo normal, lo que es menos plausible 

biológicamente. Además, es importante considerar la variabilidad del explorador y la 

posibilidad de que los pulsos se hagan palpables debido al endurecimiento arterial. En cualquier 

caso, estas son circunstancias que pueden ocurrir en la práctica clínica, lo que refuerza la idea 

de que la palpación no es una herramienta fiable para la toma de decisiones, subrayando la 

necesidad de realizar pruebas más objetivas, como el índice tobillo-brazo.  

En el estudio de Ena (148) con pacientes diabéticos se encontró una frecuencia de EAP del 27% 

medida mediante ITB, porcentaje mayor a la de nuestra muestra, si bien se trataba de pacientes 

seguidos en consultas hospitalarias y, en consecuencia, con mayor morbilidad esperada. En este 

estudio, la ausencia de algún pulso pedio tuvo una sensibilidad del 60% y especificidad del 86%, 

mostrando poca utilidad para la detección de EAP (95). Este hallazgo es concordante con otra 

investigación (149) en el que dos terceras partes de pacientes con la enfermedad tenían pulsos 
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palpables. También hay que considerar que hasta un 8,7% de población sana no tiene pulso 

pedio palpable (150).  

M. McDermott y cols (151) ya señalaban que, a pesar de la utilidad de la palpación de los pulsos 

arterial, hay que tener en cuenta el sesgo que puede producir la subjetividad y dependencia de 

la experiencia del examinador en este procedimiento. 

En el análisis bivariante encontramos relación del ITB con las variables diabetes, palpación de 

pulsos periféricos (1ª y 2ª determinación) y con niveles de LDL en segunda determinación.  

Otros estudios han evidenciado una relación inconsistente entre el LDL colesterol y la EAP, en 

comparación con la enfermedad coronaria (98) aunque tambien se ha encontrado asociación 

entre uso de estatinas para reducir LDL colesterol y reducción de amputaciones y mortalidad 

en la EAP (99). En la práctica clínica se ha observado una menor intensificación del tratamiento 

para conseguir niveles objetivo de LDL colesterol en los casos de EAP frente a enfermedad 

coronaria o cerebrovascular (152). La relación LDL colesterol-ITB no se confirma en el análisis 

multivariante.   
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7.1. Sesgos y limitaciones del estudio 

Entre las limitaciones el estudio se encuentra que la muestra se ha tomado de un grupo de 

pacientes adscritos a una única consulta de atención primaria, lo cual le confiere una baja 

validez externa.  

No existe aleatorización de la muestra, ya que se trata de un muestreo de conveniencia.  

Debido a que se ha tomado en condiciones reales de seguimiento de pacientes en consulta, los 

resultados pueden tener una aplicabilidad limitada a la población general, ya que los 

participantes pueden no representar adecuadamente a toda la población de pacientes de alto 

RCV. Para minimizar este efecto se aportan los datos de las características de los participantes 

en el estudio para poder establecer comparaciones con otros grupos de pacientes. En 

posteriores estudios se ampliará la población de estudio y se realizará un muestreo aleatorio.  

Las mediciones se realizaron en el centro de salud, por lo que los pacientes con algún grado de 

dependencia o problemas de desplazamiento, no pudieron participar en el estudio, lo que 

supone un sesgo de selección. Para estudios posteriores se acudirá a domicilio para la inclusión 

de pacientes dependientes o con problemas de movimiento para evitar dicho sesgo.  

Las pérdidas en el seguimiento clínico pueden constituir sesgos de selección, ya que debido a 

la avanzada edad de los participantes (algunos se incluyeron en la medición de 2010) y al ser 

pacientes de alto riesgo cardiovascular, se han producido fallecimientos o cambios en el estado 

de salud que han impedido continuar en el estudio. Este es el principal motivo de que pocos 

pacientes tengan una tercera o cuarta determinación. Con el fin de reducir los daños causados 

por las pérdidas, para las próximas determinaciones se aumentará el número de participantes 

del estudio, con el fin de incrementar el número de pacientes en seguimiento.  

El conocimiento del resultado del ITB por su médico de familia pudo haber cambiado la 

estrategia preventiva individual del participante y consecuentemente modificar la magnitud del 

efecto sobre las variables sobre todo en aquellas personas que tienen más de una medición. 

Pero precisamente este estudio pretende mostrar qué ocurre en condiciones reales de 

valoración del ITB.  

Como sesgos de información puede considerarse la falta de medición de otras variables 

relacionadas, según la bibliografía, con la presencia de ITB patológico, y que serán tenidas en 

cuenta en posteriores análisis (niveles bajos de HDL, historia familiar previa de ECV, inactividad 
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física, niveles elevados de triglicéridos, perímetro abdominal, tiempo de evolución de DM, entre 

otros).  No se ha considerado el tiempo de evolución de las patologías y comorbilidades, así 

como de los síntomas en caso de que se hayan presentado. Nuevos estudios longitudinales 

podrán valorar si los factores asociados al valor del ITB de esta investigación confirman este 

comportamiento. 

Otra de las limitaciones de nuestro estudio es que las mediciones a lo largo de los años han sido 

realizadas por diferentes profesionales, lo que podría introducir un sesgo de información. No 

obstante, se ha utilizado el mismo procedimiento, lugar e instrumentos de medida y se 

presentan los resultados obtenidos en las condiciones reales de aplicación de la técnica en 

consultas de atención primaria. 

No se ha valorado si alguno de los pacientes se sometió a alguna terapia de reperfusión vascular 

que mejorara los valores del ITB. Para los próximos estudios, se incluirá como variable si se ha 

realizado algún procedimiento quirúrgico o radiovascular en miembros inferiores.  

Las condiciones ambientales, sociales y de salud pueden cambiar a lo largo del tiempo, 

afectando a los resultados del estudio ya que la actualización de las recomendaciones puede 

modificar el esfuerzo terapéutico para modificar ciertas variables. Este efecto puede 

minimizarse utilizando la aleatorización y un grupo control. 

Se ha podido cometer un sesgo de información por trabajar con registros médicos de las 

historias clínicas informatizadas del programa DIRAYA que pudieran no estar correctamente 

cumplimentadas. 

La lectura de artículos científicos relacionados con nuestra investigación, puede incurrir en un 

sesgo de publicación, dado que los estudios que reportan resultados percibidos como positivos, 

estadísticamente significativos o que favorecen la hipótesis de estudio tienen mayor 

probabilidad de ser publicados. 

En la fase de recogida de datos, podrían haberse cometido errores en la codificación debido a 

la transcripción incorrecta de la información a la base de datos. No obstante, se ha intentado 

aminorar estos errores revisando valores máximos y mínimos en la descripción de las variables.  

La exclusión de mediciones ITB ≥ 1,4 aparta casos que pueden ocultar patología y requieren 

otras pruebas no disponibles en atención primaria, se ha actuado como en otros estudios (89) 
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(90), ya que el significado clínico y el poder predictor de los índices de riesgo cardiovascular son 

completamente distintos al grupo de ITB ≤ 0,9. 

8.  CONCLUSIONES 

A continuación, se muestra el cumplimiento de los objetivos obtenidos en el desarrollo de esta 

tesis doctoral. 

• Nuestro objetivo principal fue determinar la prevalencia del ITB alterado en pacientes 

de alto riesgo cardiovascular atendidos en atención primaria.  

-La frecuencia del ITB alterado (ITB inferior o igual a 0,90) fue de 22 personas, que 

corresponden al 16,18% (IC  95% (9,99%-22,37%)), con un valor medio de 1,05 (DS 0,19). 

En el 3,6% de casos (n=5), el ITB fue mayor o igual a 1,4; 109 personas (80,1%) tenían el 

ITB normal. 

  

Respecto a los objetivos secundarios teníamos:  

• ¿Descienden los valores de ITB en mediciones sucesivas?:  

 -Observamos que existe una tendencia descendente del ITB en las mediciones sucesivas 

de los pacientes con más de una determinación de ITB sin que este descenso alcance 

significación estadística. 

• Determinar factores asociados al valor del ITB.  

-Son variables predictoras del ITB la diabetes y la palpación de pulsos. Hay significación 

estadística en la relación entre ITB con la presencia de diabetes y la palpación de pulsos 

a igualdad del resto de variables. Ser diabético aumenta el ITB 0,225 respecto a no serlo. 

No tener los pulsos pedios palpables reduce el ITB en 0,194. El coeficiente de 

determinación del modelo fue de 0,206. 

• Calcular la concordancia entre la palpación de pulsos periféricos y el valor del ITB. 

-La concordancia entre palpación de pulsos periféricos y el ITB alterado es baja 

(Kappa=0,207). 
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Tras analizar los resultados obtenidos de nuestro estudio podemos concluir que: 

1º. El ITB es factible de realizar en AP y permite detectar casos de ITB no diagnosticados 

en un 16,8% de pacientes.  

2º. Mediciones sucesivas del ITB muestran un descenso progresivo, aunque falta por 

determinar la periodicidad óptima de su realización.   

3º. La palpación de pulsos no es una exploración del todo fiable para determinar EAP 

por su baja concordancia con el ITB, por tanto, debemos incluir el ITB en pacientes 

de alto riesgo independientemente de si palpamos o no sus pulsos, aunque en 

pacientes sin pulsos palpables lo debemos hacer prioritariamente puesto que se 

asocia al ITB bajo.  

4º. Finalmente, en pacientes con diabetes, el ITB puede tener un comportamiento 

inverso debido a la rigidez arterial, luego se debería completar el estudio con otros 

métodos más fiables y/o empezar precozmente las mediciones de ITB para detectar 

a tiempo EAP y reducir el efecto de la progresión de la arterioesclerosis. 
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9. ANEXOS 

9.1.  Anexo I: Consentimiento informado 
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9.2. Anexo II: Aprobación del comité de ética. 
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9.3. Anexo III: Tablas Riesgo cardiovascular (SCORE para países de bajo 

riesgo).  
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9.4. Anexo IV: Artículos relacionados con la investigación: 
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