
1 

 

 

 

 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

SECRETARIA DE SALUD 
HOSPITAL JUÁREZ DE MÉXICO 

 

 

Frecuencia entre Insuficiencia arterial periférica y  enfermedad arterial coronaria, 
en pacientes sometidos a cateterismo cardiaco por cardiopatía isquémica en el 

Hospital Juárez de México. 

 
TESIS DE POSGRADO 

 
PARA OBTENER EL 

TÍTULO DE ESPECIALISTA EN CARDIOLOGÍA 
 

QUE PRESENTA: 

Dr. José Roberto Galván Becerril  

 
 ASESOR DE TESIS 

Dra. Belinda E. González Díaz 
 
 

Titular del Curso 
 

Dr. Ismael Hernández Santamaría 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



2 

 

AUTORIZACIÓN DE TESIS 

 
 
 
 
 
 
 
 
X ________________________________ 
DR CARLOS VIVEROS CONTRERAS  
JEFE DE ENSEÑANZA E INVESTIGACIÓN 

 

 

X _______________________________________________ 
DR ALFONSO VÁZQUEZ MARTINEZ DE VELASCO 
JEFE DE LA DIVISIÓN DE MEDICINA CRÍTICA 

 

 

X ______________________________________________ 
DR ISMAEL HERNÁNDEZ SANTAMARÍA 
TITULAR DEL CURSO 

 

 

X ______________________________________________ 
DRA BELINDA E GONZÁLEZ DÍAZ 
ASESOR DE TESIS 

 

 

 

FOLIO DE REGISTRO DE PROTOCOLO HJM 2184/12-R 



3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El Presente Trabajo se realizó en las Instalaciones del Hospital Juárez de México 
D.F. En el área de Hemodinamia procedente de los servicios de Unidad de 

Cuidados Coronarios y de piso de Hospitalización del Servicio de Cardiología 
 
 
 

Asesor de Tesis Dra. Belinda E. González Díaz 



4 

 

AGRADECIMIENTO 

 
 
 

AL HOSPITAL JUÁREZ DE MÉXICO: 
 
 
 

Por haberme dado la oportunidad de formarme como cardiólogo, siendo mi centro de 
enseñanza durante tres años, en donde aprendí la ciencia de la Cardiología, el arte de 

la Medicina y la sensibilidad de la atención a los enfermos 
 
 
 
 

A MIS MAESTROS: 
 

 
Por haberme compartido su tiempo, su experiencia y sus conocimientos, sin esperar 

nada a cambio, salvo mi agradecimiento, admiración y respeto 
 
 
 

A LOS ENFERMOS DEL HOSPITAL JUÁREZ: 
 

Por haber depositado en mí, su confianza en tan difícil momento, cuando el sufrimiento 
y la enfermedad quebrantan la integridad de las personas y por haberme ofrecido una 

fuente invaluable de conocimientos 

 

A MIS PADRES 

A mi Padre por su arduo empeño en apoyo para mi superación y por impulsarme a 
superarme cada día más en todos y cada una de las etapas de mi vida. 

A mi madre por brindarme su apoyo incondicional, cariño y comprensión en todas y 
cada una de las etapas de mi vida, y  por enseñarme los valores que han forjado mi 

presente y pasado para el bien actuar ante la vida. 

A MIS AMIGOS 

A mis hermanos del alma Freddy Días S, Mauro Roberto  Hernández C, Víctor Olaguez 
R, Rubén Escandón L, Tania Diestel  quien sin ellos no hubiese llegado a estar aquí. 

ESPECIALMENTE 

A Marisol Quintana Cuellar quien me impulsó a seguir en este camino y me enseñó que 
el tesoro más grande es el que está en el corazón del ser humano y quien me dio la 

oportunidad de encontrar que en la vida siempre hay alguien por quien luchar. Nuestra 
angelita Alondra Estefanía Quintana C. 



5 

 

CONTENIDO 

1. INTRODUCCION                   06 

2. MARCO TEÓRICO:                  07 

2.1. EPIDEMIOLOGÍA DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA             07 

2.2. DIAGNOSTICO Y CUADRO CLÍNICO               08 

2.3. ANGINA INESTABLE                  08 

2.4. EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA                 09 

2.5. FISIOPATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL  PERIFÉRICA              10 

2.6. ÍNDICE  BRAZO TOBILLO                 13 

3. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN                15 

4. JUSTIFICACIÓN                   16 

5. OBJETIVOS                   17 

5.1. GENERAL                   17 

5.2. ESPECÍFICOS                  18 

6. DISEÑO METODOLÓGICO       ……..18 

6.1. HIPÓTESIS                   18 

6.2. UNIVERSO Y MUESTRA                 18 

6.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN              18 

6.4. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN                19 

6.5. METODOLOGÍA                  20 

6.6. DEFINICIÓN DE VARIABLES                21 

6.7. TÉCNICAS                   22 

6.8. INSTRUMENTOS Y ESCENARIO                23 

7. CRONOGRAMA                   24 

8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO                 24 

9. RESULTADOS                   26 

10. CONCLUSIONES                   31 

11. DISCUSIÓN                                32 

12. BIBLIOGRAFIA                   33 

 



6 

 

INTRODUCCIÓN:   

La cardiopatía isquémica es una designación genérica para un conjunto de trastornos 
íntimamente relacionados, en donde hay un desequilibrio entre el suministro de oxígeno 
y sustratos con la demanda cardiaca, si bien  la isquemia es debida a una obstrucción 
del riego arterial al músculo cardíaco y causa, además de hipoxemia, un déficit de 
sustratos necesarios para la producción de ATP y un cúmulo anormal de productos de 
desecho del metabolismo celular. 

El estrechamiento de las arterias coronarias que irrigan el corazón ocurre 
fundamentalmente por la proliferación de músculo liso y el depósito irreversible 
de lípidos, especialmente ésteres y cristales de colesterol. 

Es de interés resaltar que la lesión no ocurre exclusivamente a nivel coronario, también 
se puede presentar en otras áreas, tales como: aorta ascendente, aorta torácica, aorta 
descendente y en las arterias iliacas, éstas últimas de mucho interés en el presente 
estudio, puesto que aunque la  población se encuentra en la mayoría de los casos 
asintomática, en unos pocos casos presenta manifestación de oclusión, como la 
claudicación intermitente, alteraciones en la sensibilidad, y más aun la presencia de 
lesiones con datos de insuficiencia venosa periférica, que por ser una sintomatología 
tan vaga, el paciente  no suele dar mayor importancia hasta que se presentan 
complicaciones tales como insuficiencia venosa profunda, insuficiencia arterial, e incluso  
amputación de la extremidad, con el devenir de pérdida en la productividad laboral  y 
económica del paciente. 

Es por ello que la lesión vascular periférica hoy en día cobra un papel prioritario en el 
ramo de la Cardiología, ya que está considerada como un factor de riesgo 
cardiovascular que incrementa de manera considerable la comorbilidad, presentándose 
de manera concomitante con los síndromes coronarios agudos al momento de ser 
atendidos en un servicio de Cardiología. 

En las últimas década (y  debido en gran parte al incremento de la esperanza de vida) la 
enfermedad arterial periférica y la cardiopatía isquémica se han incrementado 
considerablemente, siendo la enfermedad arterial coronaria un factor importante, ya que 
no solo se duplica el riesgo cardiovascular, sino que se incrementa el riesgo de 
complicaciones a corto o mediano plazo. La EAP, se encuentra  asociada no sólo con 
Cardiopatía isquémica,  va de la mano con DM2, Tabaquismo, Dislipidemia, Obesidad, 
HAS, todas ellas con factor común de proceso fisiopatológico el daño endotelial 
variando desde el 10 hasta cerca del 40 % dependiendo el numero de factores de 
riesgo y el grado de afección que estos tengan, las cuales implican un pronóstico 
importante en el que el tratamiento oportuno. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Isquemia
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_card%C3%ADaco
http://es.wikipedia.org/wiki/Hipoxemia
http://es.wikipedia.org/wiki/Adenos%C3%ADn_trifosfato
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_liso
http://es.wikipedia.org/wiki/L%C3%ADpido
http://es.wikipedia.org/wiki/Colesterol
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MARCO TEÓRICO.  

 

EPIDEMIOLOGÍA DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. 

En Estados Unidos, para 2005 las cifras de mortalidad mostraron que las enfermedades 
cardiovasculares provocaron una de cada 2.8 muertes, en tanto que uno de cada 17 
fallecimientos se debió a eventos vasculares cerebrales. La cardiopatía isquémica 
aterotrombótica constituye la segunda causa de muerte en México como consecuencia 
de la prevalencia creciente de factores de riesgo de aterosclerosis, entre ellos la 
diabetes, la hipertensión arterial, la hipercolesterolemia, el sobrepeso, el tabaquismo y 
la edad ≥65 años en los hombres y ≥70 años en las mujeres.1  
 
 Según los datos epidemiológicos de México, se establece a la cardiopatía isquémica 
como primera causa de mortalidad en mayores de 60 años y la segunda causa en la 
población en general, fue responsable de 50,000 muertes en 2003 y contribuyó 
aproximadamente al 10% de todas las causas de mortalidad.2 

 En base a los resultados del  RENASICA (Registro Nacional de Síndromes Coronarios 
Agudos) se registraron un total de   8,600 pacientes con SCA comprobado. Se 
excluyeron 502, y 8,098 pacientes restantes fueron considerados en el reporte final. De 
éstos, 3,543 tuvieron angina inestable o infarto del miocardio sin elevación del ST 
(AI/IMNEST) y 4,555 con infarto del miocardio con elevación del ST (IMEST). 3,4. 

Se sabe, que las enfermedades vasculares son la principal causa de mortalidad y  
morbilidad en los pacientes diabéticos, y en aquellos que no se conocen portadores de 
la enfermedad, y se diagnostican durante un evento coronario agudo (5,6, 7)  

 
En el MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention) se siguieron más de 5,000 varones (de 
unos 350,000 seleccionados) que recibían tratamiento farmacológico para diabetes 
durante una media de 12 años. En cada estrato de edad, origen étnico y estratificación 
de riesgo, los varones diabéticos mostraron un riesgo absoluto de muerte por 
enfermedad arterial coronaria más de 3 veces superior que en la cohorte de no 
diabéticos, incluso tras ajustar por factores de riesgo establecidos. (8 ,9,10) 
 

FISIOPATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA  

El proceso aterogénico puede empezar desde edades muy tempranas. El depósito y 
salida de  lipoproteínas del espacio subendotelial es un proceso fisiológico normal. Las 
LDL modificadas, sobre todo las oxidadas, son citotóxicas y lesivas para el endotelio,  
quimiotácticas para los monocitos e inhibidoras de la migración de los macrófagos.  Las 
LDL oxidadas inducen la expresión del factor de necrosis tumoral α (TNF-α) o la 
interleucina  1 (IL-1), las cuales favorecen la expresión endotelial de moléculas de 
adhesión.  Los monocitos fagocitan estas LDL modificadas, cargándose de lípidos y 
transformándose en células espumosas.11,12,13 

El infarto de miocardio (IM) se puede reconocer por características clínicas, incluidos los 
hallazgos en el electrocardiograma (ECG), valores elevados de marcadores bioquímicos 
(biomarcadores) de necrosis miocárdica e imágenes; también se puede definir mediante 
patología. Es una de las principales causas de mortalidad y discapacidad en el mundo. 
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 DIAGNÓSTICO Y CUADRO  CLÍNICO  
 
 El IM puede ser la primera manifestación de enfermedad de las arterias coronarias 
(EAC) o puede ocurrir reiteradamente en pacientes con enfermedad establecida. Desde 
el punto de vista epidemiológico, la incidencia del IM en una población puede utilizarse 
como un indicador de la prevalencia de la EAC en esa población.14 
  
En base a la tercera definición universal de infarto este se define como “la muerte de 
células miocárdicas debido a isquemia prolongada”. La necrosis completa de las células 
miocárdicas en riesgo requiere 2-4 h o más, dependiendo de si hay circulación colateral 
a la zona isquémica u oclusión arterial coronaria persistente o intermitente, la 
sensibilidad de los miocitos a la isquemia, el acondicionamiento previo y la demanda 
individual de oxígeno y nutrientes. (15,16,17,18) 
 
En base a  la Clasificación universal del infarto de miocardio, éste se divide en(19, 20, 21, 
22 ) 
Tipo 1: IM espontáneo 
 
Tipo 2: IM secundario a desequilibrio isquémico 
 
Tipo 3: IM que resulta en muerte súbita: 
 
Tipo 4a: IM relacionado con ICP (23,24,25) 
 
Tipo 4b: IM relacionado con trombosis del stent(26,27,28 ) 
 
Tipo 5: IM relacionado con la CABG(29,30) 
 
Uno de los predictores de severidad en base al momento de la valoración  inicial del 
paciente con  infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST es la 
clasificación de Killip y Kimbal (en 1967, Killip y Kimball describieron la evolución de 250 
pacientes con IAM en función  de la presencia o ausencia de hallazgos físicos que 
sugirieran disfunción ventricular,  diferenciando 4 clases: I, II, III y IV; para las cuales la 
mortalidad intrahospitalaria fue  del 6, 17, 38 y 81 %, respectivamente), la cual aún se 
encuentra vigente clínicamente .( 31,32,33,34,35, 36,37 )  
 
 ANGINA INESTABLE. 
 

La  angina inestable es una entidad que se caracteriza por dolor torácico opresivo 
retroesternal de intensidad variable, con irradiación a cuello, mandíbula, miembros 
torácicos, de duración menor de 20 minutos, se exacerba con la actividad física,  y 
remite con el reposo o con la administración de vasodilatadores del tipo nitroglicerina o 
isosorbida y que no presentan cambios electrocardiográficos ni elevación de enzimas 
cardiacas. El intervencionismo coronario se tiene como el Gold Standar  (38,39. 40, 41,42) 

 
Cabe destacar que la presencia de cambios en el EKG y la necesidad de tratamiento 
antianginoso  máximo son predictivos del número de coronarias afectas.(43, 44,45, 46,47) 
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA  
 
La enfermedad arterial periférica (EAP) es una de las afecciones más prevalentes y es 
habitual la coexistencia con enfermedad vascular en otras localizaciones. El diagnóstico 
precoz es importante para poder mejorar la calidad de vida del paciente y reducir el 
riesgo de eventos secundarios mayores, como el infarto agudo de miocardio (IAM) o el 
ictus. La claudicación intermitente de los miembros inferiores es la forma más frecuente 
de presentación clínica. La enfermedad arterial periférica (EAP) afecta a un 15-20% de 
los sujetos mayores de 70 años, si bien es probable que su prevalencia sea aún mayor 
si analizamos a los sujetos asintomáticos.   La presencia de enfermedad arterial 
periférica se asocia con un peor pronóstico cardiovascular en el paciente coronario; sin 
embargo, la mayor parte de ellos están asintomáticos e infra diagnosticados.  48 
 
La prevalencia de EAP en todo el mundo, se ha estimado entre el 4,5% y el 29%. En 
países como China, a pesar de utilizar criterios similares de diagnóstico, las 
prevalencias son muy diferentes entre etnias49. Estos datos se basan principalmente en 
estudios realizados en Estados Unidos y Europa, y pocos datos están disponibles sobre 
los países asiáticos, donde la prevalencia es menor.  
 
En el estudio PANDORA realizado en la población Europea, se incluyó a pacientes con 
un riesgo cardiovascular bajo para evaluar la prevalencia de EAP asintomática. Se 
incluyeron 10,287 pacientes con una edad media de 64,3 años (no incluidos diabéticos), 
donde la prevalencia de EAP asintomática encontrada fue de un 17,8% y los factores 
asociados a la enfermedad incluían la hipertensión arterial, la edad, el consumo de 
alcohol, historia de enfermedad coronaria familiar y el hábito tabáquico entre otros. La 
EAP asintomática presenta una elevada prevalencia en personas sin elevado riesgo 
cardiovascular. 50 
 
Según las directrices estadísticas del TASC II (publicación de la organización 
internacional que estudia el tratamiento de la EAP “Inter Society Consensus for the 
Management of Periferic Arterial Disease”) se obtienen los siguientes datos en países 
como España, Italia, Alemania, Francia y Reino Unido. De entre estos países, se estima 
que de las 310 millones de personas que habitan, 6.99 millones de personas sufren la 
EAP sintomática (un 2.05%) y 6.09 millones (un 2.43%) padecen la EAP sin síntomas. 51 
Italia es el país con los índices de prevalencia más altos, de una población cercana a 
los 58 millones de personas, se estima que 1,4 millones (un 2,43%) son pacientes con 
EAP sistemáticos. El número de pacientes con EAP sintomática y asintomática es de 
alrededor de 2.59 millones, alrededor  del 4.46%. En tanto, Francia es la nación con los 
índices más bajos, de 64 millones de personas en total, la población estimada que 
padece la EAP sintomática es de 1.35 millones de personas, esto significa un 2.09%.  
 
Algunos de los datos disponibles en España sobre la prevalencia de EAP son los 
realizados en el Estudio ESTIME, el primer estudio realizado con carácter 
epidemiológico. Se efectuó en catorce servicios de Angiología y Cirugía Vascular de 
centros hospitalarios españoles. La prevalencia de EAP encontrada es del 8,5% en la 
población comprendida entre 55 y 84 años; el 10.2% en varones y el 6.3% en mujeres. 
En España, habría un total de 900 mil personas afectadas por esta enfermedad. 
 
En el Estudio MERITO I realizado en España se demuestra que la prevalencia de EAP 
estimada por un ITB disminuido es significativamente elevada en pacientes con 
síndrome metabólico52. 
 
En el estudio MERITO II, se evaluó la prevalencia de EAP en pacientes con 
manifestaciones clínicas de enfermedad vascular. De acuerdo con el cuestionario 
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Edimburgo, un 87.7% de los pacientes no refería ningún síntoma indicativo de 
claudicación. La prevalencia de claudicación típica en estos pacientes fue de un 3,1% 
en los pacientes con un ITB normal y del 12,1% en los pacientes con un ITB bajo. La 
prevalencia de claudicación atípica en quienes tenían un ITB normal fue del 5,6% y en 
los que presentaban un ITB bajo del 7,3%. En este estudio, se demuestra que uno de 
cada tres pacientes con enfermedad coronaria o cerebrovascular y sin diagnostico 
previo de EAP presentan un ITB bajo, y por lo tanto afectación subclínica de un 
segundo territorio cardiovascular. En aquellos con antecedentes de afectación tanto 
cerebrovascular como coronaria, la prevalencia de EAP asintomática fue aún superior, 
pues estaba presente en uno de cada dos pacientes estudiados.53 
 
En el estudio INDAGA, registro prospectivo, longitudinal, observacional y multicéntrico 
que determinó la prevalencia de enfermedad aterotrombótica y de EAP en pacientes 
con historia de eventos isquémicos o con factores de riesgo mayor para desarrollar 
EAP, se incluyeron 5101 pacientes. La medición basal fue realizada entre Mayo de 
2007 y marzo de 2008 en 172 centros distribuidos en la República Mexicana con una 
edad promedio de 62.6 ± 12.9 años. En el se encontró que 1212 (23.8 %) tuvieron ITB 
≤0.9 y 431 (8.4 %) ITB > 1.3 (incluyendo 1 % con arterias incompresibles). Los factores 
asociados con ITB ≤0.9 fueron la edad, la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, el 
tabaquismo, la dislipidemia y el antecedente de eventos vasculares. El ITB > 1.3 se 
asoció con la edad, el sexo masculino, la diabetes mellitus, el tabaquismo previo y el 
antecedente de eventos vasculares. Una proporción elevada de pacientes con 
vasculopatía periférica identificada por el ITB ≤0.9 manifestó pocos o ningún síntoma. 
(54) 

 
FISIOPATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA 
 
Desde el punto de vista fisiopatológico, la isquemia de los miembros inferiores puede 
clasificarse en funcional y crítica. La isquemia funcional ocurre cuando el flujo 
sanguíneo es normal en reposo pero insuficiente durante el ejercicio, manifestándose 
clínicamente como claudicación intermitente. La isquemia crítica se produce cuando la 
reducción del flujo sanguíneo ocasiona un déficit de perfusión en reposo y se define por 
la presencia de dolor en reposo o lesiones tróficas en la extremidad. En estas 
circunstancias, el diagnóstico preciso es fundamental, ya que hay un claro riesgo de 
pérdida de extremidad si no se restablece un flujo sanguíneo adecuado, mediante 
cirugía o tratamiento endovascular. Diferenciar ambos conceptos es importante para 
establecer la indicación terapéutica y el pronóstico de los pacientes con EAP.55 
 
El grado de afectación clínica dependerá de dos factores: la evolución cronológica del 
proceso (agudo o crónico) y la localización y la extensión de la enfermedad (afectación 
de uno o varios sectores). 
 
El mecanismo fisiopatológico por el que se desarrolla  la insuficiencia arterial se basa en 
la presencia de estenosis arteriales que progresan en su historia natural hasta provocar 
una oclusión arterial completa. Ello se traduce en un mayor o menor grado de desarrollo 
de las vías colaterales de suplencia. Cuando el desajuste entre las necesidades de los 
tejidos periféricos y el aporte de sangre se produce de manera más o menos abrupta 
(placa de alto riesgo), estaremos ante un cuadro de isquemia aguda de origen 
trombótico. Se han podido detectar diferencias en el comportamiento de la placa 
ateromatosa en relación con la localización anatómica. Las placas de alto riesgo de las 
arterias de las extremidades inferiores son muy estenóticas y fibrosas. Dicha estenosis, 
asociada con un estado de hipercoagulabilidad, contribuye de manera decisiva al 
desarrollo de eventos agudos. Este tipo de placas contrasta claramente con las lesiones 
presentes en las arterias coronarias, que con frecuencia están compuestas por un gran 
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núcleo lipídico extracelular y un gran número de células espumosas, recubierto por una 
fina cubierta fibrosa susceptible de rotura. En esta situación, la vulnerabilidad de la 
placa en los puntos más frágiles (mayor número de células espumosas y capa fibrosa 
más delgada) es la causa de los eventos agudos. Cuando se produce la rotura de la 
placa, tiene lugar una trombosis que oblitera la luz vascular, desencadenando los 
cuadros agudos. Debido a que, con frecuencia, antes de la rotura de la placa se ha 
neoformado circulación colateral, la clínica de la isquemia aguda es mejor tolerada que 
la que acontece cuando el cuadro de base de la isquemia aguda es de origen 
embólico.si bien la fisiopatología de la enfermedad arterial periférica es muy similar a la 
de las arterias coronarias epicardicas ambos presentan repercusión importante en 
múltiples sectores biopsicosociales del paciente.  
 

 Clasificación de Rutherford para enfermedad arterial periférica. 56  

Clasificación  Categoría  Evidencia clínica  

0  0  Asintomático  

I  1  Claudicación leve  

I  2  Claudicación moderada  

I  3  Claudicación severa o 
incapacitante  

II  4  Dolor en reposo  

III  5  Pérdida de tejido 
mínima  

III  6  Pérdida de tejido > 2/3 
del pie  

 

 Clasificación de Fontaine57 

Estadio  Clínica  

I  Asintomático  detectable por 
IBT < 0.9 

IIA  Claudicación ligera >200m  

IIB  Claudicación moderada 
<200m  

III  Dolor isquémico en reposo  

IV  Ulceración o gangrena  

 

En base a la clasificación clínica en los estadios I y II de Fontaine la mortalidad a los 5 
años es de un 25-30%, mientras que en los estadios III y IV la mortalidad es del 25% al 
año y del 75% a los 5 años. 
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El diagnóstico precoz es importante para poder mejorar la calidad de vida del paciente y 
reducir el riesgo de eventos secundarios mayores, como el infarto agudo de miocardio 
(IAM) o el ictus.  

La clasificación mas aceptada para la enfermedad arterial periférica en base a los 
hallazgos por angiografía  es la de TASC II 

 

 
 
 
 
 
 
 

Luion" A 
Estenosis unilateral o bilateral de la Ale ~ 
Estenosis unilateral o bilateral ~ 3 cm de la AlE (Í'" 

l esiones B 
Estonosis ~ 3 cm de la aorta ¡n!rarrenal 
Oclusión iliaca unibleral 
Estenosis única o multiple 3-10 cm que 
incluye la AlE y no la AFC 

Oclusión unilateral de la AlE que no 
afecta a la AFC ni hipo~st rica 

l esiones e 
Oclusión de Ale bibleral 
Estenosis bilaler31 de la AlE 3·10 cm 

Que afecta a AlE pero no a AFC 
Estenosis mitateral de la AlE que 
engloba la AFe 

Oclusiófl unilateral de la AlE que 
englob.11a Me o hipoQ.1strica 

Oclusión unilateral severamente 
calcificada ele la AlE 

lesiones D 
Oclusión de la aorta Inharrenal 
Enlerm.d:ld difusa d, 13 30113 
infrarren:1I y 3mb3s ilíacas 

Estenosis dilusa unilateral que 
afecta a Afe. AlE y Ale 

Oclusión unilateral de Ale y AlE 
Oclusión bilateral de AlE 
Estenosis ¡¡¡aca en paciente COfl 

AAA que requiere tra tamiento 
Quirúrgico no endovascular 

.JL 

¡ A\A 
)A\/,,\ 

...JL 

AA~\ 
/,\ ¡A\ ~\ 
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ÍNDICE BRAZO TOBILLO.  
 
El mejor test no invasivo para diagnosticar la presencia de EAP es el índice tobillo-brazo 
que, además, tiene valor pronóstico para la extremidad afectada y para el desarrollo de 
IAM durante el seguimiento.  La determinación de la presión arterial se realiza a nivel de 
la arteria braquial en ambos brazos y en ambos pies, habitualmente a nivel de la arteria 
tibial posterior y de la arteria pedía dorsal, Para el cálculo del ITB se utilizará la presión 
arterial braquial,  más elevada o la más próxima en el tiempo a la de la toma maleolar. 
De los cuatro valores de ITB, el de menor cuantía es el que delimita la existencia de 
enfermedad arterial periférica. 
 

El índice tobillo-brazo (ITB) En sujetos sintomáticos, un ITB < 0,9 tiene una sensibilidad 
del 95% y una especificidad del 100% para la detección de lesiones con estenosis > 
50% en una o más arterias de los miembros inferiores. 
 
Interpretación del índice brazo tobillo 58 

ITB  SIGNIFICADO  

1.29-0.90 Normal. 

0,89-0.70  Leve  

0,69-0,40  Moderada.  

<0,40  Severa.  

 

o La prevalencia de EAP en pacientes con enfermedad coronaria de tipo 
isquémico varía desde un 10 hasta un 40%. 

o Enfermedad cerebral representa de un 5 a 16%. 

o Hipertensión arterial incrementa de 2 a 3 veces. 

o Diabetes mellitus incrementa de 3 a 4 veces. 

o Tabaquismo 4 veces más riesgo de presentar  la claudicación 
intermitente que el no fumador. 

o La prevalencia de EAP en el paciente que sufre un SCA es muy elevada, 
afectando casi a 1 de cada 2 pacientes. 

o Una edad elevada junto con la presencia de diabetes mellitus, 
dislipidemia y especialmente, el tabaquismo se asocian con un mayor 
riesgo de EAP.  
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MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
 
La angiografía es el estudio que permite la visualización de la anatomía arterial o 
venosa mediante la inyección a través de un catéter de una sustancia opaca a los rayos 
por (medio de contraste). De esta manera se pueden detectar y tratar patologías que 
afectan las arterias coronarias y periféricas, las cavidades del corazón, las válvulas 
cardíacas, malformaciones congénitas cardíacas; aneurismas, malformaciones 
vasculares arteriovenosas.   

 Ésta tiene como objetivo definir  la anatomía de las arterias coronarias y el grado de 
obstrucción luminal  y a su vez obtener la localización, extensión, diámetro, gravedad y 
naturaleza de las obstrucciones (trombo, disección, espasmo, ateroma o puente 
miocárdico), y el estado de la circulación colateral si es que la tiene. La angiografía tiene 
uso clínico en tres estados principales. 1.-Definir la presencia y alcance de la 
enfermedad activa coronaria, 2.- Establecer la posibilidad de revascularización ya sea 
por Intervencionismo Coronario Percutáneo (ICP) o cirugía, y 3.-Como herramienta de 
investigación en la evaluación del tratamiento de revascularización y del avance o 
retroceso de la ateroesclerosis coronaria. Sin embargo los pacientes con afección de las 
arterias coronarias presentan otras alteraciones asociadas, tal es el caso de la 
enfermedad arterial periférica la cual la mayoría de las ocasiones es subdiagnosticada, 
e inclusive pasada por alto, sin embargo la asociación de ambas entidades conlleva a 
un mayor riesgo de complicaciones. 

También es el método de elección para delimitar el tamaño, extensión y características 
de las lesiones vasculares periféricas. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

 

 

 

 ¿Cuál es la frecuencia entre Insuficiencia arterial periférica y  enfermedad arterial 
coronaria, en pacientes sometidos a cateterismo cardiaco por cardiopatía 
isquémica en el Hospital Juárez de México?  
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JUSTIFICACIÓN. 

A pesar de los avances que han ocurrido en las últimas décadas sobre el diagnóstico y 
tratamiento de los pacientes con cardiopatía isquémica, se observa gran co-morbilidad 
factores de riesgo asociados a aterosclerosis generalizada, como lo son: la diabetes 
melllitus  y el tabaquismo que contribuyen al desarrollo de  enfermedad arterial 
periférica la cual es un predictor independiente de mal pronóstico. Ya que la presencia 
de enfermedad arterial periférica  aumenta el doble de riesgo cardiovascular, cabe 
señalar que  la mayoría de los pacientes cursan con cuadros clínicos asintomáticos, o 
con manifestaciones poco características, lo cual confiere una menor incidencia por 
subregistro.  

Aquellos pacientes con manifestaciones clínicas de la enfermedad, son los que tienen 
gran compromiso circulatorio, en el que las manifestaciones clínicas ya han producido 
una disminución en la calidad de vida del paciente, manifestándose, como incapacidad 
para la realización de actividades de la vida diaria, hasta la pérdida de la extremidad, 
mas aún cuando el paciente presenta un síndrome coronario agudo, las comorbilidades, 
y la mortalidad se duplica, ya que la asociación de ambas patologías implican  un mayor 
riesgo cardiovascular. 

En numerosos estudios realizados en Estados Unidos, Asia y Europa, se ha 
demostrado que la enfermedad arterial periférica  se presenta en el 50% de los casos  
en forma aislada, en un 10-50 % de los casos asociada a enfermedad coronaria y en un 
30 a 40% de los casos a enfermedad cerebral.  

En México no se  cuenta con un registro de frecuencia entre ambas entidades 
patológicas por lo que la realización del estudio nos dará una  referencia de la 
frecuencia de enfermedad arterial periférica asociada a cardiopatía isquémica en 
comparación con  la referencia histórica de la literatura.    

El impacto que tiene la enfermedad arterial periférica, es que es una de las 
manifestaciones  de aterosclerosis más severa, ya que la obstrucción de los vasos de 
mayor calibre en comparación con los epicardicos implica un peor pronóstico para el 
paciente en caso de no detectarse en etapas tempranas, debido a que la evolución en 
caso de no tratarse implica desde la desarticulación, de una porción de la extremidad 
hasta la perdida completa de la misma, inmovilización, perdida de la actividad laboral, 
depresión, ulceras por inmovilización, 

Recordando que el paciente conlleva el doble de riesgo cardiovascular por la sola 
presencia de enfermedad arterial periférica, cuadriplicándose el riesgo cuando se asocia 
a HAS, tabaquismo, dislipidemia, DM 2, ya que estos últimos tienen en común con la 
EAP, el daño endotelial severo y generando un circulo vicioso en común, aumento de la 
lesión. 
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OBJETIVOS. 

 

 

 OBJETIVO GENERAL.  

 

  Conocer la frecuencia de enfermedad arterial periférica en los pacientes 
sometidos a cateterismo cardiaco por cardiopatía isquémica en el 
hospital Juárez de México. 

 

 

 

 

 OBJETIVOS ESPECÍFICOS.  

 

 Determinar los factores de riesgo asociados a ateroesclerosis 
generalizada.  

 Determinar la frecuencia de asociación entre cardiopatía isquémica y 
enfermedad arterial periférica. 
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DISEÑO METODOLÓGICO 

 

 

HIPÓTESIS. 

 La frecuencia de enfermedad arterial periférica y paciente con cardiopatía 
isquémica varía entre 13% y 40% lo que se ha asociado a mayor riesgo de 
complicaciones cardiovasculares. 

 

UNIVERSO Y MUESTRA. 

 

 UNIVERSO. 

 

 Se incluyó a todos los pacientes que cumplieran los criterios para 
cateterismo cardiaco por cardiopatía isquémica durante el año 2012 y 
2013 en el Hospital Juárez de México. 

 

 MUESTRA O POBLACIÓN BLANCO:  

 Pacientes con cardiopatía isquémica con indicación para coronariografía  
>18  años. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN. 

 INCLUSIÓN. 

 Edad  >18. 

 Cardiopatía isquémica. 

 Indicación para coronariografía. 

 Aceptación del consentimiento informado. 

 Creatinina <1.5 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN  Y EXCLUSIÓN.  

 EXCLUSIÓN. 

 Negativa del paciente para participar en el estudio. 

 Paciente donde el riesgo del estudio y cantidad de medio de contraste 
contraindique. 

 Negativa del paciente que se niegue para  realizarse la prueba de 
escrutinio como es el : 

 Índice Brazo-Tobillo 

 Pérdida de la información en el archivo. 

 

 

DISEÑO DE INVESTIGACIÓN: 

 Estudio observacional  cuasi-experimental,  transversal, por su propósito diagnóstico.  
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METODOLOGÍA.  

 

TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

 

Para lograr  identificar la diferencia en la proporción de al menos 50% de diferencia 
entre los pacientes con cardiopatía isquémica y enfermedad periférica presente o 
ausente y su correlación con el índice brazo tobillo. Se utilizará la fórmula general para 
cálculo de proporciones, con los siguientes elementos:  

 n =   (Zα/ 2 + Z β ) ²   p  ( 1 - p )  ( r + 1 )  

                     ( d ) ²  r  

 

α = 0.05 
 
β = 0.20 
 
d = Valor no nulo de las diferencias en proporciones, la magnitud de la 
diferencia que se pretende probar: p² - p¹ = 0.50 
 
n = Número necesario para la muestra por grupo. 
 
r = La razón entre el número de individuos que presentarán el desenlace, r = 1. 
 
p² = Proporción de niveles en hombres 
 
p¹= Proporción de niveles en mujeres 
 
p = Promedio ponderado de p² y  p¹= {(p²+r p¹) /(1+r)} 
 

 
Al cual se agrega el 20% posible de pérdidas haciendo un total de 42 pacientes para 
esta parte del estudio. 
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DEFINICIÓN DE VARIABLES. 

 
 
 
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO: 
 
• Definición conceptual: presencia síntomas sugestivos de isquemia, con evidencia 
electrocardiográfica y/o biomarcadores de necrosis acorde a la definición universal de 
infarto miocardio. 
 
• Tipo: nominal / variable dependiente. 
 
• Escala de medición: cualitativa.  
 
• Categorías: presente o ausente.  
 
• Descripción operativa: ante la sospecha clínica de un evento coronario agudo se 
obtendrá un registro ECG de 12 derivaciones y determinación de biomarcadores de 
necrosis.  
 

 
 
 
ANGINA INESTABLE:  
 
• Tipo: nominal / variable dependiente. 
 
• Escala de medición: cualitativa. 
 
• Categorías: presente o ausente.  
 
• Descripción operativa: ante la sospecha clínica de un SICA se obtendrá un registro 
ECG de 12 derivaciones y determinación de biomarcadores de necrosis. 
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ÍNDICE BRAZO/TOBILLO: 
 
• Tipo: nominal / variable dependiente. 
 
• Escala de medición: cuantitativa.  
 
• Categorías: presente o ausente.  
 
• Descripción operativa: se realiza determinación de la presión arterial a nivel de la 
arteria braquial en ambos brazos y en ambos pies, a nivel de la arteria tibial posterior y 
de la arteria pedía dorsal, para el cálculo del ITB se divide el valor sistólico pedio más 
alto entre el valor sistólico braquial mas alto. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA: 
 

 Tipo: nominal. 

 Variable  independiente. 

 Escala de medición: cualitativa. 

 Categoría: presente o ausente. 

 Descripción operativa: Disminución del calibre de la luz arterial  
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TÉCNICAS 
La presente investigación hará uso de las técnicas siguientes:  
Recolección de datos, de pacientes ingresados al hospital Juárez de México.   
Análisis de contenidos  
Compilación y manipulación estadística 

INSTRUMENTOS  
Hojas blancas  
Estetoscopio  
Baumanometro 
Muestras sanguíneas 
Angiografía coronaria.  
 

ESCENARIO  
Hospital Juárez de México, el cual se encuentra ubicado en colonia Magdalena de las 
Salinas Delegación Gustavo A. Madero. C.P. 07760  
 
DESCRIPCIÓN DEL PROCEDIMIENTO  
La realización de la presente investigación, está diseñada en tres diferentes etapas:  
La primera etapa consistente en la realización de las gestiones pertinentes y 
presentación del proyecto de investigación ante las autoridades educativas de este 
consejo de investigación. El objetivo de lograr la aprobación y consentimiento de estos 
últimos, para poder llevar a cabo la investigación y obtener resultados satisfactorios que 
nos permitan concluir la misma.  
La segunda etapa consiste en la aplicación de las diferentes técnicas e instrumentos 
para iniciar la investigación y recabar información.  
La tercera etapa, consistirá en el análisis de resultados, elaboración de conclusiones y 
de las sugerencias correspondientes. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

ENVIO A PUBLICACION       SI ( )        NO(  ) 

 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
 
Se usarán medidas de tendencia central y se obtendrán proporciones y tasas, a si como 
el estudio descriptivo por medio del programa SPSS 20.0 de Windows. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mes  Septiembr
e-octubre  

Noviembre
-
Diciembre.  

Enero –
Febrero  

Marzo-
abril  

Mayo 
junio  

Julio-
Agosto  

Presentación  x       

Asesoría  X  X  X  X  X   

Revisión por 
asesor de 
tesis  

X  X  X  X  X   

Análisis 
estadístico  

  X  X  X  

Revisión final      X  X  
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SECRETARÍA DE SALUD  
HOSPITAL JUÁREZ DE MÉXICO  
SERVICIO CARDIOLOGÍA 
  
 
 
MÉXICO D.F. A _______________ DE_________ DEL_______  

 
 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 
YO_____________________________________________ reconozco que el 
Dr.______________________________ me ha proporcionado información amplia y 
precisa de mi padecimiento y he comprendido cual es mi enfermedad y la 
necesidad de realizarme diversos procedimiento médicos, dentro de las 
instalaciones del Hospital para confirmar o tratar mi enfermedad.  
Tengo plena conciencia de éstos que pudieran presentarse durante mi atención y 
los acepto, por mi libre voluntad y sin haber sido sujeto de NINGUN TIPO DE 
PRESION de acuerdo a los principios del Consentimiento informado. ( NOM-168-
SSA1-1998 DEL EXPEDIENTE CLINICO) incisos 4.2 y 10.1 al 10.1.1.4  
 
 
 
 
SERVICIO___________________ N. DE EXPEDIENTE_________________ CAMA________  
 
 
DIAGNÓSTICO PRINCIPAL:____________________________________________________  
 
 
 
SI ACEPTO NOMBRE____________________________ FIRMA____________________  

 

 

NO ACEPTO NOMBRE____________________________ FIRMA____________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 

 

RESULTADOS 
Se encontraron las siguientes características demográficas en nuestro estudio: 
 
 

Variables: N= 43 Número de casos 

Edad 59 +/- 18 años 
Femenino. 8 (19%) 
Masculino 35(82%) 
Número total de pacientes 43(100%) 
Número de casos sin  EAP 37(86%) 
Número de casos con EAP 6(14%) 
Factores de riesgo cardiovascular  
Dislipidemia  19 (44%) 
Hipertensión arterial sistémica 23(53%) 
Tabaquismo 17(40%) 
Diabetes mellitus tipo 2 21(49%) 
Lesiones coronarias  
Sin lesiones.  2(5%) 
Monovaso 17(40%) 
Bivascular 9(21%) 
Trivascular 15(35%) 
Diagnóstico de ingreso  
IAM CEST 20(47%) 
Angina inestable 16(37%) 
IAM SEST 7(16%) 
Interpretación del IBT  
Normal  37(86%) 
Ligero 4(9%) 
Moderado 2(5%) 
Severidad de la EAP en base a la 
clasificación TASC II 

 

A 2(5%) 
B 4(9%) 

 
En el presente estudio se recolectaron un total de 43 pacientes con síndrome coronario 
agudo a los que se les realizo aortograma, al final de la  coronariografía encontrándose 
una distribución predominantemente masculino en el 81 % que corresponde a un total 
de 35 pacientes y el 19 % del sexo femenino correspondiente a 8 pacientes. 
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 Se encontró que el  4.6 %  y el 23.2 % de los pacientes correspondían al sexo 
masculino con edades de menos de 40 años y entre 41 a 50 años respectivamente,  un 
20.9% para hombres contra un 6.9% para mujeres entre los 51 a 60 años, el 25.5% en 
varones y el 6.9% en mujeres en edades de 61 a 70 años y el 6.9% para ambos grupos 
en edades de 71 o más años de edad. 
 

 
 
 
Las medidas de tendencia central se presentaron con una moda de 70 años mediana 59 
años y media de 59 años.  
 
  

 
 
 
 
 
 
 



28 

 

Del total de pacientes a los que se  les realizo el aortograma el 14 % presentó 
enfermedad arterial periferica de manera concomitante, la cual coincide con la 
frecuencia reportada en la bibliografía la cual marca una referencia de 13 al 40%. 
 
 

 
 
 
La distribución por género de los pacientes a los que se les encontró enfermedad 
arterial periférica fue de predominio en hombres. 
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En nuestro estudio se encontró que el 100% de los pacientes que presentaron 
enfermedad arterial periférica se encontró con un índice brazo tobillo menor a 0.9 de los 
cuales en mas del 80 porciento de los casos se encontró en un grado moderado y solo 
una pequeña muestra con grado ligero. 
 
 

 
 
Y de acuerdo con la clasificación TASC II se presento un 34% de lesión tipo A que 
corresponde a 2 pacientes y el 67 % tipo B que corresponde a un total de 4 pacientes. 
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De manera conjunta los pacientes a los que se encontró con enfermedad arterial 
periferica la afección coronaria predominente fue enfermedad trivascular, en la mitad de 
los casos encontrados; siguiendo en frecuencia los pacientes con enferemdad 
monovaso (arteria responsable del síndrome coronario agudo), y solo en el 16% se 
presentó enferemdad bivascular.  
 
 

 
 
 
Los factores de riesgo que se encontraron de manera predominante fueron la 
dislipidemia y la hipertension, de menor frecuencia el tabaquismo, y solo en el 33% de 
los pacientes a los que se encontró enfermedad arterial periférica eran diabéticos. 
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CONCLUSIONES  
 
La frecuencia entre Insuficiencia arterial periférica y  enfermedad arterial coronaria, en 
pacientes sometidos a cateterismo cardiaco por cardiopatía isquémica fue del 14%.  
 
La frecuencia de factores de riesgo asociados en nuestros pacientes fue en primer lugar 
la dislipidemia, en el 83%, hipertensión arterial sistémica en el 66% y tabaquismo en el 
50%, curiosamente solo el 33 % de los pacientes presentaron Diabetes Mellitus. 
 
En nuestro estudio  encontramos que la frecuencia de enfermedad periférica se clasifico 
en estadio A y B de la clasificación de TASC II lo que significa que son susceptibles de 
tratamiento por intervencionismo.  
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DISCUSIÓN: 
 
 
En el presente estudio se observo que existe un prevalencia del 14%  de la enfermedad 
arterial periférica en los pacientes ingresados por síndrome coronario agudo. Los 
resultados obtenidos en este estudio son similares a los reportados en la literatura.  
 
El índice brazo- tobillo es un predictor clínico no invasivo de la presencia de enfermedad 
arterial periférica, que  tiene una alta sensibilidad 98 % y especificidad 100% comparada 
contra el gold estándar que es la angiografía para demostrar la presencia de la 
enfermedad. Lo que correlaciono con los resultados encontrados en nuestro estudio, 
por lo que sugerimos que esta sea una medida rutinaria como escrutinio para todos los 
pacientes que serán sometidos a cateterismo y de esta manera realizar aortograma solo 
aquellos con alteraciones. Debido a que los últimos estudios ya consideran a la 
enfermedad arterial periférica como un equivalente de enfermedad cardiovascular y no 
sólo un mero factor de riesgo.  
  
Cabe señalar que durante el interrogatorio clínico solo uno de los pacientes menciono 
repercusión clínica de enfermedad arterial periférica lo que correlaciono con 
enfermedad arterial periférica más severa.   
 
Las limitaciones de nuestro estudio consideramos es que esta parte es trasversal por lo 
que sugerimos seguimiento clínico de esta cohorte para poder documentar el pronóstico 
de la asociación de enfermedad periférica y coronaria, ya que se ha documentado que 
los pacientes que tienen mayor clínica  de afección periférica,  presentan más eventos 
de muerte y/o reinfarto, falla cardiaca, choque cardiogénico.  Encontramos en nuestro 
estudio que el 50% de los pacientes con enfermedad periférica pertenecían al grupo de 
enfermedad coronaria de múltiples vasos. 
 
La correlación entre la enfermedad arterial periférica y el síndrome coronario agudo es 
una manifestación más severa de la extensión de la enfermedad aterosclerosa y  
afección endotelial generalizada, por lo que la valoración y tratamiento de los pacientes 
con enfermedad arterial periférica y cardiopatía isquémica, incide no solo en la morbi-
mortalidad, sino tambien en la calidad de vida del paciente. 
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