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PRESIÓN TRANSCUTÁNEA DE OXÍGENO 

 

 La determinación del oxígeno transcutáneo (TcpO2) es una técnica que 

permite realizar una estimación de la presión parcial de oxígeno transcutáneo en la 

superficie de la piel mediante la utilización de un electrodo no invasivo (Rich et al., 

2001). Está técnica fue descrita hace unos 60 años por Clark (Clark et al., 1953), 

Hunt (Hunt et al., 1964), y Silver (Silver et al., 1965), quienes construyeron 

diferentes electrodos invasivos modificados, que permitieron su utilización en la 

clínica (Lübers et al., 1981; White et al., 1982; Hauser et al., 1983; Hauser et al., 

1984), utilizados como una herramienta diagnóstica en muchas enfermedades 

determinando la presión parcial de oxígeno en úlceras, heridas, colgajos e injertos 

dérmicos (Rich et al., 2001; Niinikoski et al., 2004; Smart et al., 2006).  

 

 Su desarrollo y aplicaciones se han ido incrementando con el paso del 

tiempo, utilizándose como una herramienta de diagnóstico en la valoración vascular 
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no invasiva (Lübers et al., 1981; White et al., 1982; Hauser et al., 1983, 1984; 

Rich et al., 2001; Smart et al., 2006; Nilinikoski et al., 2006). 

 

Esta prueba suele realizarse en el dorso del pie (entre el primer y segundo 

metatarsiano), con el paciente respirando aire a presión ambiental o normobárica. 

La TcpO2 en sujetos sanos debe ser mayor de 50 mmHg (Dowd et al., 1983; Dooley 

et al., 1997; Sheffield et al., 1998; Wipke-Tevis et al., 2001) (ver figura 1).  

Aunque también se suele utilizar en algunos tratamientos para valorar la utilidad de 

la oxiginetorapia hiperbárica en pacientes con infecciones por organismos 

anaeróbios en tejidos profundos (Thomsen et al., 2012). 

 

Figura 1. Sensor de TcpO2 colocado en la zona dorsal del primer espacio intermetatarsal. 

 

 El objetivo de la monitorización transcutánea de la presión de gases es 

obtener información sobre las condiciones cardio-respiratorias de un paciente sin la 

necesidad de extraer repetidamente muestras de sangre arterial para su análisis y 

determinación. Sin embargo, la presión parcial de oxígeno transcutáneo refleja la 

pO2 subyacente a la dermis que no sólo está influenciada por la pO2 respiratoria ya 

que también depende de la liberación local de flujo de oxígeno en la sangre, la 

hemoglobina y el metabolismo de la piel. La piel siempre consume algo de TcpO2 y 

por lo tanto ésta siempre será menor que la pO2 arterial independientemente de la 

temperatura de medición del sensor. De manera similar, la determinación cutánea 

de la pCO2 mediante el uso de sensores transcutáneos no solamente está 

determinada por la paCO2, sino que también está influenciada por el flujo 

sanguíneo local y el propio metabolismo de la piel (Thomsen et al., 2012). 

 

  Además, la pCO2 metabólica de las células es dependiente de la 

temperatura, aunque esta influencia se minimiza mediante la aplicación de una 
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temperatura específica y constante que permite un factor metabólico estable. Sin 

embargo, aún así habrán algunas diferencias entre el valor de la TcpCO2 y la pCO2 

en sangre arterial. Generalmente la TcpCO2 debería ser mayor que la pCO2 arterial 

(Wimberley et al., 1985; 1985b). Es un error considerar que la TcpO2 o la TcpCO2 

deberán tener exactamente los mismos valores que en los gases arteriales (ver 

figura 2). 

 
Figura 2. Ejemplo de los diferentes niveles de gases en el tejido (Thomsen et al., 2012). 

 

 La determinación o la monitorización de la TcpO2 o de la TcpCO2 son un 

método sencillo y no invasivo que refleja las tendencias de cambios de gases en 

sangre arterial, lo que proporciona una evaluación de la oxigenación de los tejidos y 

del dióxido de carbono eliminado a través del sistema cardio-pulmonar. Esta 

información suele indicar si es necesaria la realización de una punción arterial 

comprobatoria (Hill et al., 2006). 

 

En definitiva, este procedimiento se basa en la aplicación de calor (entre 43-

45 °C) y la adhesión a la piel mediante un anillo de plástico o goma junto con un 

líquido con electrolitos y un medidor de Clark modificado. La hiperemia generada 

permite al electrodo medir y reducir electroquímicamente el oxígeno que se ha 

difundido desde los capilares hasta la piel. Así pues, se coloca un anillo de fijación 

para el electrodo, se ponen unas gotas de un fluido con electrolitos (cada casa 

comercial distribuye el suyo así como las indicaciones con la cantidad de gotas) y 

finalmente se coloca el electrodo realizando un movimiento de giro asegurando que 

quede totalmente estanco (ver figura 3). 
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Figura 3. Esquema de colocación del anillo y sensor de TcpO2 (Pardo et al., 2010b). 

 

 Al comienzo, el sistema necesita entre 15-20 minutos para alcanzar la 

temperatura necesaria para la medición (aunque es programable normalmente se 

suele utilizar entre 43-44 ºC). Este calor producirá una hiperemia local lo que 

provocará una mayor difusión de O2 y con ello su valoración en condiciones óptimas 

(ver figura 4). 

 

 
Figura 4. Esquema de la hiperemia y difusión de O2 causada por el sensor de TcpO2 (Pardo et 

al., 2010b). 
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Medición del Oxígeno 

 

 El oxígeno de la piel pasa a través de la membrana del sensor, alcanza el 

cátodo de platino y en este punto el oxígeno se reduce como resultado del proceso 

generador de corriente: 

 
 El anillo de plata que rodea al cátodo de platino es el ánodo donde se lleva a 

cabo la reacción de oxidación siguiente: 

 
 La reducción de oxígeno genera una corriente que se convierte en un voltaje 

para el monitor y el valor es digitalizado como valores de TcpO2 en mmHg o kPa 

(Larsen et al., 1990; TOSCA et al., 2006). 

 

Medición del Dióxido de Carbono 

 

 La determinación de la TcpCO2 es de hecho una medición del propio pH de la 

zona elegida para la determinación. La pCO2 se difunde desde la piel hasta la 

membrana del sensor a través de la solución electrolítica. Aquí reacciona con el 

agua, formando ácido carbónico que de inmediato se disocia en HCO3- y H+ de 

acuerdo con la siguiente ecuación: 

 
 Como HCO3- en la solución electrolítica se mantiene siempre a un nivel fijo y 

constante, los cambios en la concentración de H+ siempre serán proporcionales a 

cambios en el pH. Estos cambios de pH alteran el voltaje entre el sensor de cristal y 

el sensor de referencia. El pH medido se convierte en una lectura de dióxido de 

carbono por la ecuación de Henderson-Hasselbalch y se muestran como valores de 

TcpCO2 en mmHg o kPa (Larsen et al., 1990; TOSCA et al., 2006; Thomsen et al., 

2012). 
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Relación entre la SpO2 y la pO2 

 

 La curva de disociación del oxígeno muestra la relación entre la tensión de 

oxígeno (pO2) y la saturación de oxígeno (SpO2). Las condiciones fisiológicas se 

muestran en la figura 5. 

 
Figura 5. Relación entre presión y saturación de oxígeno (Thomsen et al., 2012). 

 

 

 La posición de la curva de disociación es desplazada hacia la izquierda o 

hacia la derecha debido a los cambios en el pH, temperatura, 2,3-DPG, niveles de 

pCO2, y la presencia de enfermedades que afectan a los niveles de hemoglobina en 

el paciente (ver figura 6) (Poets et al., 2003). 

 

 
Figura 6. Presión de oxígeno y saturación (Gøthgen et al., 1990). 
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Historia de la determinación transcutánea de oxígeno 

 

 Inicialmente esta técnica se aplicó en neonatología para la monitorización 

del oxígeno en bebes prematuros (Thomsen et al., 2012). Hoy día, algunos autores 

defienden su utilidad y lo describen como el sistema de valoración más importante 

durante el diagnóstico y seguimiento del tratamiento endovascular realizado en 

pacientes con diabetes mellitus (Norgren et al., 2007).  

 

 Entre 1951 y 1952 se describió que los bebes tratado en incubadoras con 

una alta proporción de O2 padecían ceguera frecuentemente, por lo que se 

estableció la necesidad de monitorizarles el oxígeno de manera continua y no 

invasiva. Los estudios fisiológicos se centraron en valorar la piel del recién nacido. 

Si se coloca sobre la piel un electrodo que sea capaz de medir el oxígeno y sellamos 

el sistema, el oxígeno disminuye hasta llegar a cero en pocos minutos. En 1951, 

Baumberger y Goodfriend también mostraron que el flujo arterial se ve 

incrementado si se provoca una hiperemia local y como consecuencia el oxígeno 

que podemos determinar a través de un electrodo en la piel se ve aumentado hasta 

que la pO2 en esa zona de piel se hace aproximadamente igual a la pO2 arterial  

(Baumberger et al., 1951). 

 

 En 1956, Clark modificó el electrodo anterior y que él mismo también había 

diseñado, para que se pudiera colocar sobre la piel por medio de un anillo de 

fijación y, por lo tanto, medir la presión parcial de oxígeno (TcpO2) de manera 

transcutánea (Clark et al., 1956; 1987). Este sistema estaba constituido por un 

ánodo, un cátodo, un elemento de calentamiento, sensores térmicos, un anillo de 

fijación y una solución salina de contacto (Smith et al., 1987).  

  

 Con ello, el pO2 transcutáneo muestra el suministro de oxígeno al tejido 

(piel); siendo este dependiente de la captación de oxígeno en el sistema 

respiratorio, de la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre y de las 

condiciones del sistema circulatorio. Cualquier cambio o patología que influya en la 

capacidad de captar, transportar y/o ceder oxígeno reflejará una modificación en la 

determinación de la TcpO2 realizada en ese punto de la piel seleccionado (Thomsen 

et al., 2012).   

 

 Estudios posteriores a este descubrimiento describirían una buena 

correlación entre la sangre pO2 arterial y la TcpO2 con temperaturas de hiperemia 

de 43-44 ºC; los resultados estadísticos mostraban una pendiente de 0.96, un 
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coeficiente de correlación de 0.983 y un pequeño error típico de ± 2 mmHg sobre el 

valor medio obtenido (Huch et al., 1972, 1973; Emmerich et al., 1975) (ver figura 

7). Incluso se ponía de manifiesto que la variabilidad interobservador es  mínima y 

no significativa. El empeoramiento del 15 % de los valores de la TcpO2 de manera 

inmediata, es significativo, tras cualquier procedimiento o técnica revascularizadora. 

Los límites para determinar una isquemia crítica suelen fijarse en los 30 mmHg. 

Aún así diversos autores muestran la necesidad de valores cercanos a los 34 mmHg 

para lograr una correcta curación de las posibles lesiones o ulceras en la piel 

(Pecoraro 1990 et al.; Adler 1999; Faglia et al., 2002; Norgren et al., 2007; De 

Meijer et al., 2008). 

 
 Figura 7. Relación entre la pO2 intravasacular (color verde) y la TcpO2 (color rojo)  

(Wimberley et al., 1981). 

  

 En 1977 tres empresas (Hellige®, Roche® y Radiometer®) ofertaban sus 

diferentes equipos, sistemas y electrodos para la valoración de la TcpO2. Los 

resultados clínicos obtenidos en neonatología fueron muy esperanzadores a la vez 

que el mayor conocimiento del sistema, su aplicabilidad, posibilidades y 

precauciones se fueron describiendo progresivamente desde esos primeros estudios 

(Kimmich et al., 1968; Friis et al., 1977; Vesterger et al., 1977; Peabody et al., 

1978; Tremper et al., 1978; Severinghaus et al., 1978; Versmold et al., 1978; Fatt 

et al., 1978). 

 

En 1981, se estudió la pO2 subcutánea en 25 fetos intrauterinos mediante un 

electrodo de aguja. Este electrodo medía capas profundas del cuero cabelludo (no 

la presión transcutánea), donde se considera que el flujo sanguíneo es más 

probable que se vea afectado por factores mecánicos (Aarnoudse et al., 1981). En 

1985, este mismo grupo describió, en mediciones continuas de pO2 ahora ya de 
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forma subcutánea su utilidad en otros 34 fetos diferentes, demostrando el gran 

interés clínico de la técnica propuesta (ver figura 8) (Aarnoudse et al., 1985).  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Correlación entre la pO2 y la TcpO2. R.J. Martin and A. Okken, Dept. of 

Pediatrics, Case Western Reserve University School of Medicine at Rainbow Babies’ and 

Children’s Hospital, Cleveland, Ohio. 

 

 

Progresivamente, se han desarrollado sensores cada vez más pequeños 

(hasta 15 mm de diámetro y 8 mm de altura) y la frecuencia de reposición de la 

membrana del sensor ha ido disminuyendo (en la actualidad una membrana puede 

ser utilizada hasta dos semanas posteriores a su colocación). La calibración, en la 

actualidad, aunque es recomendable realizarla antes de cada medición, se debe de 

realizar al menos una vez al día. La mayor sensibilidad de los dispositivo han 

logrado alcanzar mediciones fiables a temperaturas cada vez más bajas (alrededor 

de los 42 ºC), con menor tiempo para provocar la hiperemia dérmica (sobre los 3 

minutos actualmente) (Thomsen et al., 2012).  Todo ello ha contribuido a elevar el 

umbral de sensibilidad de la técnica. 
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CONDICIONES DE LAS DETERMINACIONES DE LA TcpO2 

 

 La determinación de la TcpO2 puede verse modificada por diversos factores 

que deben controlarse para poder considerarlas como una medida fiable. Así las 

variables más importantes que afecta a estas determinaciones son las siguientes: 

 

Lugar de la determinación 

 

 Un lugar idóneo para determinar la TcpO2 es un área de la piel que sea 

homogénea, sin grandes venas, alteraciones dérmicas o pilificación. La colocación 

del sensor directamente sobre una prominencia ósea o una cicatriz dérmica puede 

provocar resultados erróneos debido a que la perfusión arterial en estos lugares 

puede estar alterada. El edema severo de la zona próxima al sensor también puede 

inducir resultados poco fiables debido a la reducción del flujo sanguíneo causado 

por una compresión de las asas capilares y/o una vía de difusión más extensa 

(Thomsen et al., 2012).   

 

 Así pues, los lugares óptimos para la determinación de la TcpO2 son las 

áreas cutáneas con buena perfusión arterial. En general, el mejor punto para 

determinar la TcpO2 se obtiene con la colocación del sensor en el tórax y con una 

configuración del sensor a temperatura alta (44-45 ˚C). 

 

 Si es necesario, se debe afeitar y lavar la zona elegida con alcohol. No se 

debe colocar el sensor directamente sobre zonas donde se hayan realizado 

intervenciones quirúrgicas previamente, por ejemplo, en paciente que han tenido 

una cirugía de corazón, pulmón o mama. La perfusión local en estos sitios es menor 

debido al tejido cicatricial. En pacientes con graves problemas dermatológicos 

tampoco se recomienda el uso de sensores de TcpO2, como les pasa a los pacientes 

en tratamiento con prednisolona, quemaduras, reacciones alérgicas, etc. (Thomsen 

et al., 2012). 
 

 Los puntos de ubicación del detector para la medición de la TcpO2 suelen 

variar según las necesidades diagnósticas y las características del paciente. Suelen 

utilizarse en (ver figura 9): 

 

• Lóbulo de la oreja. 

• Cara. 

• Zona lateral del cuello (rara vez seleccionado). 

• Pecho, en un espacio intercostal (ofrece las determinaciones más fiables). 
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• Abdomen lateral en adultos o en niños y recién nacidos los flancos. 

• Espalda (sobre todo en recién nacidos). 

• Zona ventral de la parte superior del brazo y del antebrazo. 

• Glúteos (sobre todo para los recién nacidos o para los pacientes con 

isquemia). 

• Muslo (mediciones para bebes o para pacientes con enfermedad arterial 

periférica). 

• Piernas (recomendado sólo para el diagnóstico de enfermedad arterial 

periférica y/o isquemia de miembros inferiores, como será nuestro estudio) 

(Pardo et al., 2010). 

 

 

 
Figura 9. Zonas cutáneas utilizadas para la determinación de la TcpO2. 

 

 Debido a que el sensor se calienta, se puede causar una hiperemia local en 

la piel, que suele desaparecer en unos 5-15 minutos. Sin embargo, en pacientes 

con la piel sensible esta hiperemia local puede durar hasta 24 horas. Si el sensor se 

deja en la misma zona durante demasiado tiempo, se puede provocar una 

quemadura leve. En estos casos, se debe cambiar el lugar de determinación más 

frecuentemente. 
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 Los recién nacidos y los niños pequeños tienen la piel más fina, lo que 

permite medir con mucha fiabilidad la TcpO2 pero, al mismo tiempo son más 

sensibles al calor que provoca el sensor. Por lo tanto, es importante disminuir la 

temperatura del sensor o cambiar de localización con frecuencia, especialmente 

cuando se mide en recién nacidos prematuros. Los anillos de fijación deberán 

retirarse cada 24 horas aproximadamente, también dependiendo de las condiciones 

en las que se encuentre la piel (Meyers et al., 1996). 

 

 La presión continua y directa sobre el sensor no es recomendable mientras 

se está utilizando en un paciente. El paciente tampoco debería apoyarse o dormir 

sobre el sensor ya que puede causar determinaciones poco fiables y producir 

lesiones en la piel. 

 

 

ELECCIÓN DE LA TEMPERATURA DE MEDICIÓN 

 

 La temperatura óptima de valoración de la presión parcial transcutánea de 

oxígeno es 42-45 ˚C. Sin embargo, las características individuales de las 

condiciones de tiempo y de la piel son importantes para seleccionar la temperatura 

óptima (Thomsen et al., 2012).  

  

 Se ha descrito que:  

 

• La mayor correlación entre pO2 y TcpO2 se producen con el sensor a alta 

temperatura, es decir entre 44 y 45 ˚C. 

• Cuanto mayor sea la temperatura, más corto es el tiempo de respuesta del 

equipo. 

• La difusión de la piel varía en cada paciente. La piel delgada de los neonatos 

y niños hace que sea posible obtener mediciones fiables a temperaturas más 

bajas que en los adultos. 

 

 En las unidades neonatales o pediátricas se prefiere una temperatura del 

sensor de 42.5-43 ˚C durante 2-4 horas, o 44 ˚C durante un máximo de 2 horas. 

Para niños prematuros o recién nacidos una temperatura de 42 ˚C es considerada 

la de mejores resultados en la actualidad (Lundstrøm et al., 2005; Rüdiger et al., 

2007). 
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 El sensor de dióxido de carbono ha demostrado tener buenas correlaciones 

con los niveles arteriales utilizándose a temperaturas más bajas, entre los 40-44 ˚C. 

Por el contrario, la TcpO2 se correlaciona mejor con temperaturas del sensor igual o 

mayor a los 42 ˚C (Janssens et al., 2005). 

 

 En los adultos, la temperatura óptima de medición se ha establecido en 44-

45 ˚C y el tiempo de medida suele ser de hasta 4 horas. Sin embargo, cuando 

existe la necesidad de realizar mediciones más prolongadas, los diferentes autores 

recomiendan disminuir temperatura hasta 43 ˚C, dependiendo de las condiciones 

de la piel y del propio paciente. Muchas unidades de sueño ajustan la temperatura 

de medición entre los 42 y los 43 ˚C en los periodos prolongados de estudio que 

pueden realizarse durante toda la noche (Frederiksen et al., 1983). 

 

 

Temperatura del electrodo 

 

 Salvo en neonatología, no existen criterios firmemente establecidos respecto 

a la temperatura del sensor. El rango de temperatura para la mayoría de monitores 

transcutáneos de oxígeno que existen en el mercado es de 42-45 ˚C. En sus 

primeras aplicaciones clínicas, en neonatos, se recomendaba un valor máximo de 

43 ˚C. Como el tiempo de evaluación de la zona es a menudo de varias horas 

(superior a las 4 horas), con 43 ˚C se evitaban en gran medida las quemaduras en 

la piel. Cuando la monitorización transcutánea de la pO2 se extendió a la práctica 

ortopédica, vascular y, finalmente, a la medicina hiperbárica, la temperatura 

habitual del sensor se ha recomendado a 43 ˚C si no existían contraindicaciones 

individuales. Posteriormente se ha abarcado el rango de temperatura completo. En 

estos momentos, al emplearse tan sólo durante 15-30 minutos en una evaluación 

local, se pueden utilizar temperaturas de hasta 45 ˚C sin que se produzcan lesiones 

en la piel, como se ha comprobado en numerosos estudios (Wipke-Tevis et al., 

2001; Sheffield et al., 2004; Dietz et al., 2007; Shah et al., 2008). 

 

 Hasta la actualidad, no hemos encontrado ningún artículo en la literatura 

científica revisada que describa otros efectos adversos derivados de la realización 

de esta técnica. En un estudio realizado sobre el dorso de la mano, en el que se 

realizaba una medición de la TcpO2 a una temperatura de 44 ˚C mientras se le 

provocaba una oclusión completa del flujo sanguíneo durante 30 minutos, no se 

observaron lesiones aparentes ni reacciones dérmicas provocadas por la suma de la 

isquemia y las temperaturas altas inducidas por el electrodo (Matsen et al., 1980). 
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 En definitiva, la mayor parte de los estudios revisados recomiendan una 

temperatura de 44-45 ˚C en todas las medidas transcutáneas del oxígeno. Una 

temperatura tan elevada proporciona tres claras ventajas (Rooke et al., 1987): 

 

1. Induce una máxima hiperemia, dentro de los límites óptimos del equipo. 

2. Elimina los efectos de las fluctuaciones de temperatura ambiental (en la 

habitación) sobre el flujo sanguíneo y la presión parcial del oxígeno dérmico. 

3. Contrarresta ampliamente el tono simpático de la zona estudiada. 

 

 

El sensor 

 El sensor debe de estar en contacto con la piel a través de un líquido 

apropiado de contacto para evitar el sesgo inducido por el aire atmosférico alojado 

entre el tejido y el sensor. Si hay burbujas de aire, se alterará la medición, lo que 

dará como resultado valores de oxígeno demasiados altos o valores de dióxido de 

carbono demasiado bajos (Thomsen et al., 2012).  

 

Tiempo de estabilización 

 Se precisan entre 3-7 minutos para obtener valores fiables de TcpO2 una vez 

que el sensor se ha colocado adecuadamente en el paciente. Para los valores de 

TcpCO2 este tiempo aumenta hasta 10-17 minutos. Si se realiza un 

precalentamiento de la piel se pueden reducir los tiempos a 3-6 minutos y 5-1 

minutos, respectivamente. A nivel práctico, los valores obtenidos se consideraran 

fiables cuando la variación durante un mismo minuto, en condiciones constantes, 

no son mayores de ±2 mmHg (±0.25 kPa). 

 

Tiempo de respuesta de la TcpCO2 

 Un estudio realizado en sujetos sanos evaluando el tiempo de retraso de la 

TcpO2, lo definió como: “el tiempo transcurrido desde el inicio de una intervención y 

el estado de gas a la respuesta inicial del sensor”. El tiempo medio de retraso para 

la TcpCO2 durante la hipercapnia es de 16,8± 1,3 segundos. Cuando los sujetos 

reanudaron la respiración con aire, el tiempo de retraso medio es de 14,2±1,4 

segundos. Por otra parte, el tiempo de respuesta se ha definido como: “La 

iniciación de una intervención en el estado de gas a la máxima respuesta (100%) 

del sensor. El tiempo de respuesta del 90% fue de 77,9±6,7 segundos (ver figura 

10). La TcpCO2 tiene un tiempo de respuesta más corto en comparación con la 

TcpO2. Esto probablemente es debido a que la hipercapnia inducida aumenta el 
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gasto cardiaco, la perfusión capilar y  la mayor rapidez de difusión del dióxido de 

carbono a través de la epidermis (Kesten et al., 1991). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 10. Respuesta y tiempo de retraso de la TcpO2 (Thomsen et al., 2012). 

 

 

Luz Ultravioleta 

 Las mediciones de SpO2 y TcpO2 pueden verse afectadas por una lámpara de 

luz brillante UV, como por ejemplo, las utilizadas para recién nacidos con ictericia, 

sometidos a terapia lumínica. Algunos sensores están mejor protegidos contra la luz 

UV que otros; sin embargo, se sigue recomendando una protección adicional en 

estas circunstancias clínicas para no interferir sobre los resultados obtenidos 

(Meyers et al., 1996). 

 

Resonancia Magnética 

 Para minimizar el riesgo de interferencias electromagnéticas con las 

determinaciones de TcpO2, el monitor de TcpO2 debe de estar siempre colocado a 

una distancia segura del equipo de la Resonancia Magnética o cualquier otra zona 

con campos magnéticos. Por ello, basta con ajustar las distancias de colocación y 

de longitud del sensor al monitor de TcpO2 (Thomsen et al., 2012). 

 

Vasoconstricción 

 Existe cierta discrepancia  entre los diversos autores sobre la fiabilidad de la 

TcpO2 y la TcpCO2 en los casos de vasoconstricción epidérmica causada por agentes 

vasoconstrictores, toxinas en pacientes con sépsis, hipotermia o elevada resistencia 
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vascular cutánea como se observa en los pacientes con hipotensión, shock 

hipovolémico o cardiogénico. Varios estudios han descrito que sustancias 

vasoactivas como la dopamina, nitroprusiato, amiofilina, epinefrina, dobutamina, 

fenilefrina o noradrenalina no provocan efectos sobre las determinaciones de la 

TcpO2 o la TcpCO2 de forma significativa (Palmisano et al., 1990;  Janssens et al., 

1998; Berkenbosch et al., 2001; Bendjelid et al., 2005). Fumar cigarrillos y mascar 

chicles de nicotina disminuye los valores de TcpO2 sólo durante unos 50 minutos, 

mientras que la TcpCO2 parece no verse afectada (Strauss et al., 2000). 

 

Temperatura de la piel 

 Por las características de esta técnica, la hipotermia es un problema 

importante. Existen dificultades en la valoración de la TcpO2 y la PaO2 en 

condiciones de hipotermia, definida como un paciente que tiene una temperatura 

rectal inferior a los 36 ˚C (Rodríguez et al., 2006). 

 

Índice de masa corporal 

 En algunos estudios se sugiere que el grosor de la piel en los pacientes 

adultos con obesidad severa o mórbida puede alterar la permeabilidad y la difusión 

de dióxido de carbono y oxígeno desde los capilares subyacentes al sensor debido 

al calor provocado por el sensor de valoración (Thomsen et al., 2012). Sin embargo, 

otros estudios han descrito que las valoraciones no se ven influenciadas por el 

índice de masa corporal y no se aprecian diferencias significativas entre individuos 

obesos y delgados (Janssens et al., 1998; Bendjelid et al., 2005; Janssens et al., 

2005). 

 

Pigmentación 

 Esta técnica, se basan en una medición electroquímica de dióxido de carbono 

y oxígeno que se difunden a través de la piel. Como esta técnica no utiliza luz, tal y 

como se utiliza en las mediciones de la SpO2, puede ser utilizada en pacientes de 

todas las razas sin ningún tipo de sesgo causado por diferentes niveles de 

pigmentación de la piel (Bendjelid et al., 2005). 

 

 

Influencia de la edad en la respiración 

 El proceso de envejecimiento está asociado con un mayor riesgo de 

hipercapnia, insuficiencia respiratoria en pacientes con neumonía, insuficiencia 

cardiaca congestiva o la exacerbación de la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC). El aumento de la PaCO2 puede estar relacionado con la disminución 
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de la fuerza con la edad y el compromiso del sistema respiratorio, así como con una 

menor respuesta del centro de control respiratorio, etc. Un estudio sobre la TcpCO2 

en pacientes de 66-97 años describió una alta correlación de la TcpO2 con la PaCO2 

y un sesgo diagnostico bajo. Además el sensor fue bien tolerado por los pacientes 

de edad avanzada, incluso en monitorizaciones de más de 8 horas en la misma 

zona con la temperatura del sensor a 43 ˚C (Janssens et al., 2005). 

 

 

Factor de corrección neonatal 

 Algunos estudios recomiendan que el factor de corrección metabólico se 

realice sobre las determinaciones neonatales con una disminución de -4 o -5 mmHg 

respecto del adulto, para la TcpO2. Se ha descrito que la piel del neonato tiene una 

estructura diferente a la del adulto y por ello, la correlación entre la PaO2 y la TcpO2 

en neonatos es mucho mayor que en adultos (Thomsen et al., 2012). 

 

 

Condiciones operativas 

 Se recomienda tener condiciones estándar de valoración con el fin de 

obtener resultados fiables. La temperatura ambiente debería ser controlada y estar 

entre los 5-40 ˚C y la humedad relativa entre el 20-80 %; así como efectuarse, si 

es posible, todas las determinaciones en las mismas condiciones ambientales 

(Thomsen et al., 2012). 
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MECANISMO FISIOLÓGICO DE LA DETERMINACIÓN DE LA TcpO2 

 

 Por las características de nuestro estudio, seguiremos el modelo de la 

determinación de la TcpO2 sobre el dorso del pié que constituye el modelo 

recomendado para realizar las determinaciones sobre la extremidad inferior. Se 

utiliza generalmente en los estudios de isquemia en pacientes con diabetes mellitus 

de larga evolución.  

 

 Las determinaciones de TcpO2 se realizan sobre la piel del dorso del pie, con 

el paciente en reposo y en posición de decúbito supino. La temperatura de la 

habitación se mantiene controlada y estable entre 21-22 ˚C y el electrodo se 

calibra a 44 ̊ C. El sitio de la determinación es cuidadosamente limpiado con gasa 

estéril y suero fisiológico. Sobre la piel se aplica el anillo de goma de fijación y se 

aplican entre 6-8 gotas de solución de contacto, según recomendación del 

fabricante (ver figura 11). El electrodo se fija al anillo de manera cuidadosa para 

evitar la pérdida de la solución de contacto. Transcurridos 15 minutos y tras 

comprobar que el sistema se ha estabilizado, se procede a la valoración de la 

presión parcial de oxígeno transcutáneo. Antes de cada valoración se calibra el 

sistema. Las membranas se renuevan cada 15 días o 10 determinaciones siguiendo 

las recomendaciones específicas de cada fabricante (Thomsen et al., 2012). 

  

 
Figura 11: Aplicación de la solución de contacto, sobre el anillo de sujeción de la sonda de 

TcpO2 en un paciente con amputación transmetatarsal. 
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 El electrodo calienta la piel, 

produciendo un efecto de ajuste de 

la membrana a nivel local. Con ello 

se facilita la permeabilidad de los 

gases. En términos más precisos, 

se produce una disolución de las 

moléculas lipídicas de las células 

más epidérmicas (queratinizadas) 

que están desvitalizadas y esto 

ayuda la adhesión de la membrana 

a la piel (Vesterager, 1977) (ver 

figura 12). 

 

 

 El aumento de temperatura también provoca una hiperemia localizada como 

reacción fisiológica. Por ello, se produce una vasodilatación de la zona que 

disminuye  la resistencia del flujo arterial en la zona con la finalidad de provocar un 

enfriamiento de la misma. Se produce una arterialización de la sangre capilar, 

aumentando los niveles de la presión parcial de oxígeno (pO2) y disminuyendo los 

niveles de la presión parcial de dióxido de carbono (pCO2) arterial. Es, precisamente 

en este momento, cuando se produce una estabilización fisiológica de la zona 

estudiada instantánea (pasados unos 5-10 minutos desde el inicio) y se pueden 

empezar a considerar fiables las determinaciones de oxígeno transcutáneo que se 

realicen. Conforme la sangre llega a la zona donde se encuentra localizado el 

electrodo, que se calienta de manera progresiva, partiendo de 37 ˚C hasta alcanzar 

44 ˚C. El aumento de la temperatura provoca un desplazamiento de la curva de 

disociación del oxígeno; obteniéndose mayores niveles de pO2. Cada grado que 

aumenta la temperatura, aumentará la pO2 en aproximadamente un 6%. Por lo 

tanto, la realización de esta prueba  hace que la pO2 pase de 100 a 145 mmHg. El 

O2 comienza a difundir desde los vasos capilares para ser suministrado a los tejidos 

circundantes. Dependiendo de la cantidad de flujo sanguíneo y de la curva de 

disociación del la pO2, se estima que la pérdida de pO2 en el tránsito es 

aproximadamente de 30 mmHg. El valor medio supuesto de pO2 en los capilares se 

calcula en 125 mmHg aproximadamente. La distancia desde los capilares hasta la 

superficie de la piel es de sólo 0.3 mm; sin embargo, el oxígeno atraviesa varias 

capas de células muy activas metabólicamente, lo que produce una caída en la pO2. 

Esta tendencia a la disminución de la pO2 se mantendrá de manera progresiva 

Figura 12. Imagen del anillo de fijación sobre 
la piel y el electrodo de TcpO2. 
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conforme el O2 vaya avanzando hacia las capas más epidérmicas (y por lo tanto, 

más desvitalizadas) (ver figura 13) (Thomsen et al., 2012). 

 

Figura 13: Procesos fisiológicos descritos en la determinación de la TcpO2. 

 

 

 En la piel normal, se ha establecido que el valor de oxígeno cuando se 

calienta la superficie es aproximadamente de 33 mmHg más bajo que la media del 

oxígeno en los capilares. La sangre venosa, al retornar vuelve a enfriarse (hasta los 

37 ˚C) y estabiliza lo niveles de pO2 en torno a los 75 mmHg aproximadamente. 

Sobre estas estimaciones, se puede observar que la pO2 aumenta 45 mmHg debido 

al calentamiento de la dermis, desciende 20 mmHg en el tránsito sanguíneo hasta 

llegar a los capilares y finalmente desciende unos 33 mmHg en su paso a las zonas 

más epidérmicas (Ver figura 13). 

 

 En general, la relación entra la pO2 y la TcpO2 está determinada por dos 

factores fisiológicos, que son: 

 

1. Temperatura capilar: dado que la determinación de la TcpO2 provoca un 

cambio artificial en la temperatura de la piel, la curva de disociación del 

oxígeno también se verá afectada. El sistema vascular intenta realizar un 

fenómeno de enfriamiento cutáneo por medio de un aumento de la 

circulación sanguínea. Además, entre el capilar y el electrodo existe una 

cierta distancia que provoca que el capilar se encuentre entre 1 y 2 ˚C por 

debajo de la temperatura a la que se encuentra el electrodo.  

 

2. Consumo metabólico de oxígeno: la delgada capa de células vivas tiene 

aproximadamente 0.1 mm de espesor. Paradójicamente, esta capa tan 

delgada consume una cantidad de oxígeno muy elevada. Como esta capa se 

sitúa entre el electrodo y los capilares más externos, actúa como si se 
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tratara de un filtro o elemento de fuga de O2. Aproximadamente provoca 

una caída que puede oscilar entre los 20-40 mmHg de la pO2.  

 
 

Por ello, siguiendo las recomendaciones del fabricante, la técnica de 

exploración que nosotros hemos seleccionado en nuestro estudio es la siguiente: se 

colocó al paciente en una posición cómoda (normalmente en decúbito supino sobre 

la camilla). En la zona donde se realizó  la medición se procedió a una adecuada 

limpieza, depilación y asepsia (se limpió con una gasa impregnada en suero 

fisiológico y después se aplicó Clorhexidina al 2%). Una vez la zona estaba seca se 

procedió a colocar un anillo de fijación (adhesivo acrílico y anillos de PVC y PP/PE) 

poniendo la zona adhesiva en contacto con la piel del paciente. Se administraron 8 

gotas de la solución acuosa que recomienda el fabricante (compuesta por 1.2-

propanodiol y agua desionizada). Finalmente se colocó el electrodo (tipo Clark 

(E5250) con ánodo de plata y microcátodo de platino con membrana Realizada en 

PP con un grosor de 15 µm. La solución de contacto de la membrana compuesta 

por: 1.2-propanodiol, cloruro potásico, carbonato sódico hidrogenado y agua 

desionizada), y realizamos un movimiento de giro para asegurar un compartimento 

estanco (ver figura 14). 

 

 
Figura 14: Valores de oxigenación en diversas zonas anatómicas respirando diversos tipos de 

gases a diferentes presiones. 
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INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS 

 

 Los valores normales de TcpO2 en adultos sanos, respirando aire a presión 

normobárica, suelen ser mayores de 50 mmHg (Dowd et al., 1983; Dooley et al., 

1997; Sheffield et al., 1998; Wipke-Tevis et al., 2001). Los valores normales de 

TcpO2 no se han determinado de manera sistemática para analizar el efecto de 

cambios en la altitud, pero con un aumento paulatino de la altura respecto al mar 

se generará una disminución de la PaO2 que suele traducirse en modificaciones 

sobre la TcpO2. Por otra parte, en sujetos sanos, cuanto más proximal se realiza la 

determinación de la TcpO2 en un miembro inferior, estos van aumentando también 

paulatinamente (Hauser et al., 1984; Pola et al., 1996). Estas variaciones se 

esquematizan en la siguiente tabla (ver tabla 1). 

 

 
Tabla 1: Valores de oxigenación en diversas zonas cutáneas respirando diversos tipos de 

gases y a diferentes presiones atmosféricas. 
 

 

Para realizar la determinación de la TcpO2 se debe seguir las 

recomendaciones realizadas por el fabricante, así como la eliminación exhaustiva de 

las células epidérmicas desvitalizadas mediante una exfoliación epidérmica que se 

debe realizar sin llegar a dañar la piel del paciente y suele ser suficiente la 

Presión ambiental 1.0 atm 1.0 atm 2.0 atm 2.4 atm 

Gas inspirado Aíre O2 O2 O2 

Valores representativos de la presión parcial de oxígeno en los tejidos 

(mmHg) 

Tórax (a) 67±12 450±54 - 1312±112 

Pierna, Masculino (a) 49±14 281±78 596±146 

(c) 

1027±164 

Pierna, Femenino (a) 59±12 367±59 720±216 

(c) 

1174±127 

Zona metatarsal (a) 63±13 280±82 457±195 

(c) 

919±214 

Extremidad inferior (b) 49 325 696 - 

(a) Dooley J, King G, and Salde B. 1997. 

(b) Hart GB, Meyer GW, Strauss MB, Messina VJ. 1990. 

(c) Fife CE. 2002. 
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utilización de una torunda a la que podemos aplicar suero o alcohol (Groullier et al., 

2006). 

 

La habitación o sala donde se realizan las exploraciones debe de tener una 

temperatura controlada sobre los 21±2 ˚C. En nuestro estudio, la zona de medición 

se realizará en el dorso del pie, unos 10 cm por debajo del tobillo entre el 1º y 2º 

metatarsiano siguiendo las recomendaciones previamente descritas por numerosos 

autores (Poredos, 2005), en la ubicación que se ha considerado como punto de 

referencia del pie. La prueba de la medida de la TcpO2 debe durar al menos unos 10 

minutos en cada ocasión y en cada paciente (Sheffield et al., 2004; Dietz et al., 

2007; Shah et al., 2008). 

 

 

APLICACIONES DE LA PRESIÓN PARCIAL DE OXÍGENO TRANSCUTÁNEO 

 

 La monitorización de la presión parcial de oxígeno transcutáneo se está 

utilizando en un gran número de pacientes y de patologías. Históricamente, la 

técnica ha crecido como una herramienta diagnóstica fiable y beneficiosa en el 

campo de la neonatología aunque es un método aplicable a muchos pacientes con 

enfermedades cardiovasculares y respiratorias de todas las edades. Además en el 

campo de la medicina hiperbárica y en el de el cuidado de las heridas dérmicas, se 

ha producido un creciente aumento en su uso sobre todo debido a su buena 

correlación con la PaO2. 

 

 Los principales campos de aplicación, hasta el momento son los siguientes: 

 

• Neonatología. 

• Pediatría. 

• Quirófano, sala de reanimación y unidades de cuidados intensivos. 

• Medicina pulmonar y laboratorios de neumología. 

• Unidades del sueño. 

• Hospitales veterinarios. 

 

Neonatología 

 La monitorización continua del oxígeno y del dióxido de carbono es esencial 

en los recién nacidos enfermos. Los cambios y la evolución en esta edad suelen 

producirse muy rápidamente. La monitorización intermitente mediante la 

realización de analíticas de gases arteriales, puede provocar que los cambios 
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ocurridos entre una y otra prueba pasen desapercibidos y durante este tiempo se 

produzcan lesiones en órganos o tejidos (Lundstrøm et al., 2005). 

 

 La realización de una punción arterial aporta de forma precisa las 

concentraciones de los diversos tipos de gases a nivel de sangre arterial. Sin 

embargo, proporcionan sólo una determinación momentánea y aislada del estado 

del niño. Las determinaciones repetitivas pueden provocar alteraciones y disconfort 

en el neonato y además, si son muy frecuentes pueden tener que requerir una 

transfusión reponedora de sangre. El número de muestras de sangre, por lo tanto, 

se puede reducir al mínimo si se combina con la monitorización continua por medio 

de la presión parcial transcutánea de oxígeno. Esta técnica proporciona información 

continua y en tiempo real de la capacidad del neonato para suministrar oxígeno al 

tejido. Esta técnica nos indica la tendencia que tienen los gases y los cambios 

producidos por las intervenciones terapéuticas realizadas sobre el neonato (Roll et 

al., 2000; Lundstrøm et al., 2005). 

 

 En ocasiones, la ventilación mecánica puede causar neumotórax y un 

diagnóstico precoz puede mejorar el pronóstico del paciente. Por desgracia, a 

menudo se hace este diagnóstico un poco tarde. Un reciente estudio describió que 

la media de tiempo desde el inicio del neumotórax hasta el diagnóstico clínico es de 

127 minutos. La monitorización que ponga de manifiesto una TcpCO2 elevada sin 

ningún cambio en la oxigenación puede ser indicador rápido de esta lesión. Como la 

TcpCO2 y la TcpO2 se determinan de manera continua, los cambios en el dióxido de 

carbono y el oxígeno son valorados sin retraso, más rápidamente que el tiempo que 

conllevaría la realización de una punción arterial (Mcintosh et al., 2000; Lundstrøm 

et al., 2005).  

 

 

 En los pacientes con persistencia de ductus arterio-venoso y/o shunt 

izquierdo-derecho arterial, las determinaciones transcutáneas aportan valores de 

TcpO2 mayores en la parte superior del tórax que en la parte inferior del mismo. En 

estos pacientes el sensor debe colocarse en la zona más distal de la espalda, en el 

abdomen o en el muslo. Las muestras de sangre arterial deben extraerse siempre 

del mismo lado de la derivación lo que permitiría una ayuda diagnóstica 

significativa  en estos pacientes (Poets et al., 2003; Sitting et al., 2004). 
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 En estos casos la colocación del sensor y las punciones arteriales en 

pacientes con shunts deben de realizarse en el mismo lugar en el que se encuentra 

la derivación. Los llamados controles puntuales (realizados de manera intermitente) 

con cortos periodos de valoración, no son apropiados en este tipo de patologías, 

donde es mucho más adecuada la monitorización continua y prolongada (Sitting et 

al., 2004; AARC, 2004). 

 

 La TcpO2 también ha significado una importante ayuda en los neonatos que 

precisan ventilación mecánica asistida. En estos pacientes no se producirá una 

alarma hasta que no se produzca una obstrucción o restricción de la vía aérea o 

hasta que no se altere la presión de la vía aérea proximal. La técnica también 

induce un riesgo de hiperventilación que puede provocar hipocapnia. Por ello 

muchos fabricantes de equipos para la ventilación de alta frecuencia oscilatoria 

recomiendan mediciones continuas de TcpO2, TcpCO2 y SpO2 durante el tratamiento. 

Esto es particularmente importante en niños más grandes, que tiene más espacio 

muerto residual ventilatorio y un metabolismo mayor cuando se requiere 

ventilación asistida (Thomsen et al., 2012). 

 

 En recién nacidos prematuros la hiperoxia reduce el flujo de sangre cerebral 

durante varias horas tras haber normalizado los niveles de oxígeno en el tejido. La 

hiperoxia tiene al mismo tiempo un efecto tóxico sobre los pulmones y puede 

causar retinopatía en niños prematuros. La monitorización de la TcpO2 proporciona 

un método de detección precoz de la hiperoxia, que no puede ser detectado 

mediante la determinación de la SpO2 (Lundstrøm et al., 1995; Lundstrøm et al., 

2005; Rüdiger et al., 2007). 

 

 En la actualidad, la importancia de la monitorización transcutánea ha sido 

validada por la guías clínicas de la American Association for Respiratory Care (AARC) 

y de la National Clearinghouse Guidelines (US). Estas dos asociaciones indican que 

la monitorización transcutánea están indicadas en los siguientes casos (Thomsen et 

al., 2012): 

 

• Necesidad de monitorizar la oxigenación arterial. 

• Necesidad de controlar la ventilación. 

• Necesidad de cuantificar el diagnóstico y la respuesta al tratamiento de las 

intervenciones terapéuticas aplicadas. 
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 Hasta hoy día, las directrices aprobadas señalan que es adecuado utilizar la 

TcpO2 y/o la TcpCO2 para monitorizaciones continuas y prolongadas, por ejemplo 

durante la ventilación mecánica invasiva o durante otros modos ventilatorios no 

invasivos como la CPAP y/o durante al administración de oxígeno suplementario. 

Además, la TcpO2 puede ser utilizada con fines diagnósticos como en la evaluación 

funcional de los shunt arterio-venosos, en recién nacidos con hipertensión pulmonar 

persistente, circulación fetal persistente o para determinar la respuesta al oxígeno 

en la evaluación de enfermedades cardiacas congénitas (Sitting et al., 2004; AARC 

et al., 2004). 

  

 

 En definitiva, la presión parcial de oxígeno transcutáneo y de dióxido de 

carbono se puede aplicar en los recién nacidos cada vez que haya un riesgo de 

cambios repentinos en el estado de estos gases. Diferentes asociaciones han 

descrito los siguientes casos como indicativos de situaciones clínicas en las que se 

pueden utilizar estas técnicas (AARC, 2004; Thomsen et al., 2012): 

 

• La asfixia, hemorragia en la capa germinal, meningitis o traumatismo 

craneal. 

• Síndrome de dificultad respiratoria. 

• Hipertensión pulmonar persistente o neumotórax. 

• Durante el tratamiento con surfactante. 

• Durante el tratamiento con diversas formas de asistencia respiratoria (CPAP, 

BiPAP, VAFO, etc.). 

• Durante el destete de la ventilación o el cambio en la forma de asistencia 

respiratoria. 

• Después de la extubación. 

 

PEDIATRIA 

 La monitorización de gases transcutáneos en pediatría también han 

demostrado ser clínicamente relevante en la valoración respiratoria de los recién 

nacidos enfermos, pero también en los niños de todas las edades (Simonds et al., 

2000; Nosvovitch et al., 2002; Lagerkvist et al., 2003). 

 

 Las reacciones cerebrales que provoca la hipocapnia inducida por isquemia 

cerebral entre niños y recién nacidos son comparables. En estos casos se ha 

recomendado mantener un control continuo de gases en ambos grupos de edad 

para evitarlos (Berkenbosh et al., 2002; Lundstrøm et al., 2005). 
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 Algunas infecciones respiratorias en niños muy pequeños pueden plantear 

un riesgo de insuficiencia respiratoria grave llegando a constituir una de las causas 

más frecuentes de ingreso hospitalario infantil en muchos países desarrollados. 

Muchos niños se sienten incómodos en el ambiente hospitalario e incluso llegan a 

sentir miedo del personal sanitario, recomendándose al máximo la reducción de los 

controles invasivos. El control transcutáneo permite realizar esa monitorización sin 

causar molestias o dolor al niño permitiendo una vigilancia del estado respiratorio. 

La monitorización transcutánea de los gases en sangre se ha considerado un 

complemento importante para detectar la necesidad y la indicación de un soporte 

ventilatorio asistido. Además, ayuda a detectar complicaciones como la obstrucción 

de la vía aérea, el fallo del equipo de ventilación mecánica o la insuficiencia de las 

medidas terapéuticas realizadas (Hall et al., 2001; Nielsen et al., 2003). 

 

 Durante la polisomnografía para la evaluación de la apnea obstructiva 

pediátrica y la hipoventilación relacionada con el sueño, la TcpO2 y la espiración de 

pCO2 son utilizadas como métodos de control y diagnóstico. Diversos estudios han 

descrito que el intercambio de gases con control eficaz de TcpO2 y TcpCO2 en niños 

con EPOC durante el sueño es especialmente útil en los que no toleran 

monitorizaciones nasales y en aquellos con moderada o severa obstrucción de la vía 

aérea, taquipnea y/o aumento del espacio muerto pulmonar, ya que los valores 

transcutáneos proporcionan una estimación precisa (Gaultier et al., 1985; Morielli 

et al., 1993; Tobias et al., 1997; Berkenbosch et al., 2001). 

 

 La OMS estima que 300 millones de personas (entre niños y adultos) sufren 

asma y 2,5 millones de personas murieron de asma en el pasado año. El asma es 

la enfermedad crónica más común entre los niños y va en aumento progresivo. La 

disminución del 20% en la TcpO2 se ha utilizado como único indicador para valorar 

una reacción bronquial durante un prueba de valoración de histamina en el árbol 

bronquial en niños y jóvenes despiertos. Los cambios de ventilación evaluados 

mediante la TcpCO2 hace posible distinguir entre una caída de la tensión de oxígeno 

debido a una “falsa” reacción inicial como consecuencia de la hipoventilación; de 

una “verdadera” reacción bronquial producida por la liberación de histamina (Kilde 

et al., 1999). 

 

 Un estudio sobre las mediciones de la función pulmonar en niños de 2 a 6 

años de edad ha descrito que la función pulmonar puede ser evaluada mediante 

mediciones transcutáneas proporcionando valores fiables para el seguimiento de la 

respuesta de provocación bronquial con agentes farmacológicos. La 
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reproductibilidad de las mediciones y la sensibilidad en los cambios de la función de 

las vías respiratorias son buenos y favorables en comparación con las técnicas 

utilizadas habitualmente (Quanjer et al., 2001; Homgren et al., 2001; Klug et al., 

2002). 
 

 La determinación transcutánea de gases también tiene interés en quirófano, 

reanimación y unidades de cuidados intensivos. La TcpCO2 ha demostrado ser una 

herramienta útil para el ajuste de presión en la ventilación mecánica en niños 

mayores. Es especialmente relevante en pacientes con sobrepeso y en 

enfermedades pulmonares de larga duración así como en procesos de 

intervenciones bronquiales. La combinación de TcpCO2, TcpO2 y SpO2 es relevante 

en la práctica clínica cuando se aplican medidas de ventilación no invasiva con 

presión positiva y en la ventilación oscilatoria de alta frecuencia, ya que en la parte 

final de la espiración, la medición de la pCO2 y la evaluación clínica puede ser difícil 

o resulta imposible (Sivasothy et al., 1998; Männle et al., 2003).  

 

 Los pacientes con apnea del sueño, EPOC y fibrosis quística pueden 

desarrollar hipertensión pulmonar secundaria. La TcpO2, TcpCO2 SpO2 se utiliza, 

también entonces, como parte de la evaluación respiratoria de estos pacientes ya 

sean recién nacidos, niños o adultos (Zin et al., 1989; Petersen et al., 1994; 

Alswang et al., 1994; Franker et al., 1999). 

 

 En un estudio de más de 300 episodios agudos de problemas circulatorios en 

una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), se afirmó que con métodos “no invasivos” 

se pudo identificar precozmente los problemas circulatorios de manera fiable y se 

obtuvieron criterios objetivos para la valoración de los tratamientos aplicados. Los 

autores encontraron que el shock hipotensivo fue precedido, por lo general, de 

episodios de alto flujo y posteriormente episodios de bajo flujo que conllevaron 

alteraciones de la perfusión tisular, detectadas mediante la determinación de TcpO2 

(Shoemaker, 1996).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



I. Antecedentes 
___________________________________________________________________________________________________ 

29 
 

LABORATORIO DE PRUEBAS RESPIRATORIAS Y PULMONARES (EPOC) 

 

 La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) es una de las 

principales causas de morbilidad respiratoria en nuestra sociedad. The European 

Commission for Public Health caracteriza el EPOC como una de las principales 

causas de enfermedades crónicas y morbilidad en los EE.UU. El National Institutes 

of Health la considera como la cuarta causa de muerte en los USA. Los pacientes 

con EPOC, suelen ser de edad avanzada y sufrir continuas hospitalizaciones. Se ha 

considerado importante reducir el número de intervenciones y el uso de 

determinaciones de gases por métodos invasivos. El control de la TcpO2, TcpCO2 y 

la SpO2 es a menudo la mejor opción para una monitorización continua 

(O´Donogheu et al., 2003). 

 

 Los pacientes hipóxicos con exacerbación aguda de la EPOC, son de acuerdo 

con los estudios y las diferentes guías y protocolos clínicos el “ABC de la terapia de 

oxígeno”, con un importante riesgo de retención de dióxido de carbono cuando 

reciben altas dosis de oxígeno. La medición combinada de TcpO2, TcpCO2 y SpO2 ha 

demostrado su utilidad en entornos clínicos como pruebas no invasivas para 

determinar la eficacia de la ventilación no invasiva con presión positiva, donde la 

medición final de la espiración y la evaluación clínica de la pCO2 puede resultar muy 

difícil de determinar. En la figura 15 se puede ver el seguimiento de una paciente 

con EPOC en estas condiciones (Bateman et al., 1998; Rowley et al., 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 15. Medición de gases durante el tratamiento con oxígeno (O´Donogheu et al., 2003). 
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 La evaluación continua de gases transcutáneos vuelve a ser importante en 

las unidades del sueño sobre todo con diagnóstico y tratamiento de los pacientes 

con EPOC grave. Se ha descrito una fuerte correlación entre los niveles de TcpO2 

diurnos y la gravedad de una hipoventilación durante la noche; es decir, altos 

niveles de dióxido de carbono diurnos generan más probabilidad de una hipercapnia 

nocturna e hipoventilación del paciente. Una relación similar se ha descrito en un 

ensayo aleatorio multicéntrico, en donde se detectaron hipercapnia e 

hipoventilación nocturna en pacientes con dichas alteraciones, en periodos diurnos. 

Un ejemplo de estas mediciones se muestran en la figura 16 (Sivasothy et al., 1998; 

O´Donoghe et al., 2003; Jennum et al., 2005; Thomsen et al., 2012). 

 

 
Figura 16. Determinaciones nocturnas sobre un paciente con alteraciones del sueño y EPOC 

(Thomsen et al., 2012). 
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UNIDADES DEL SUEÑO 

 

 De acuerdo con las estimaciones de la OMS, entre 5-20 millones de personas 

en Europa y entre 15-20 millones en EE.UU. se ven afectados por apnea del sueño, 

de los cuales el 11% además padecen EPOC. Si estos pacientes no reciben 

tratamiento adecuado, sufrirán una excesiva somnolencia diurna y un deterioro de 

su rendimiento cognitivo. También presentan un aumento del riesgo de sufrir 

accidentes de tráfico, accidentes laborales y enfermedades cardiovasculares. La 

monitorización contínua de la TcpO2 y de la SpO2 ha desmostrado ser de una gran 

importancia en las unidades del sueño para el diagnóstico y para el tratamiento de 

estos pacientes (ver figura 17) (Chaouat et al., 1995; O´Donoughe et al., 2003; 

Rowley et al., 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 17. Imagen de la monitorización de la TcpO2 en una unidad del sueño. 

 

 

 

 

 La combinación de TcpO2, TcpCO2 y SpO2 es útil en entornos clínicos y en los 

laboratorios del sueño con el fin de evitar la hipoventilación potencialmente 

peligrosa o determinar los efectos de la asistencia ventilatoria nocturna. Los 

episodios de hipoventilación de periodos cortos, inferiores a 30 segundos, son 

detectados por las determinaciones transcutáneas tal y como se muestra en la 

figura 18 (O´Donoghe et al., 2003; Rowley et al., 2005). 
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Figura 18. Valores de la valoración nocturna de un paciente con apnea del sueño y EPOC 

(Rowley et al., 2005). 

 

 

HOSPITALES Y LABORATORIOS VETERINARIOS 

 

 Aunque la monitorización de oxígeno transcutáneo fue desarrollada 

originariamente para su uso en humanos, la literatura científica también ha descrito 

varios estudios con su empleo en diferentes animales. Antes de la realización de la 

técnica también es necesario preparar la piel, con el fin de optimizar la difusión de 

gases. La eliminación del pelo y de la capa superior de células desvitalizadas es 

aconsejable. No se recomienda el uso de productos químicos para la eliminación del 

vello ya que las mediciones se pueden ver alteradas. En animales grandes, como 

cerdos, algunos autores recomiendan que el área de la piel donde se coloca el 

sensor debe ser frotado cuidadosamente con papel de lija (después de que el vello 

haya sido eliminado) (Hartman et al., 1991). 

 

 La correlación descrita entre gases arteriales y gases transcutáneos en 

ratones y ratas muestra una relación lineal en diferentes razas (Ramos-Cabrer et 

al., 2005). En perros, las determinaciones de la presión parcial de oxígeno 

transcutáneo en la piel también se ha utilizado para valorar la viabilidad de los 

tejidos o injertos como en pacientes diabéticos (Rocbat et al., 1993). En un estudio 

sobre el shock hemorrágico en cerdos de doce semanas de edad, se determinaron 
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los niveles de pH y la presión parcial de oxígeno transcutáneo para determinar la 

severidad de la hemorragia,  los efectos de la pérdida de volumen plasmático y de 

la disminución del gasto cardiaco  con resultados descritos como satisfactorios por 

diferentes autores (Hartmann et al., 1991). 
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DETERMINACIÓN DE LA TcpO2 EN LA ISQUEMIA DE MIEMBROS 

INFERIORES 

 

 Nosotros hemos pretendido estudiar el valor de la determinación de la TcpO2 

en la revascularización de pacientes sometidos a la angioplastia transluminal 

percutánea (ATP) como indicador válido de la mejoría de la oxigenación de los 

tejidos distales, y en su caso, como un factor pronostico del tratamiento realizado 

al paciente. Por ello vamos a poner una especial atención a la literatura científica 

revisada de la que describe la determinación de la TcpO2 en miembros inferiores. 

 

 En pacientes sanos, respirar oxígeno al 100 % en condiciones normobáricas 

debe aportar siempre unos valores de TcpO2 superiores a los 100 mmHg. 

Clásicamente se ha considerado que una respuesta adecuada en la determinación 

de la TcpO2 indica que es improbable una enfermedad arterial isquémica 

significativa (Dooley et al., 1997; Sheffield et al., 1998; Grolman et al., 2001). 

 

 
Figura 19. Imagen donde se puede observar un pie izquierdo con una piel hiperemica, 

brillante y fina. Uñas onicodistróficas en ambos pies. 
 

 

 Por el contrario los pacientes con isquemia crítica de miembros inferiores 

(dolor en reposo, gangrena o ulceras de origen arterial) suelen tener valores de 

oxígeno transcutáneo inferiores a los 30 mmHg y en muchos casos hasta incluso 

por debajo de los 20 mmHg. La determinación de valores tan bajos de TcpO2 

normalmente se relaciona con la clínica descrita previamente y acompaña al 

diagnóstico de isquemia crítica de miembros inferiores (ver figura 19) (Wroblewski 
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et al., 1991; Scheffer et al., 1992; Claeys et al., 1996; Bunt et al., 1996; Schmidt 

et al., 1996; Ray et al., 1997; Petrakis et al., 2000; Stalc et al., 2002; Ubbink et al., 

2003; Novo et al., 2004; Norgren et al., 2007). 

 

 Sin embargo, niveles bajos de TcpO2 pueden ser también debidos a la 

existencia de una barrera interpuesta en la difusión de oxígeno hacia el sensor. Tal 

caso podría ser un gran edema en esa zona, exceso de consumo de oxígeno debido 

a una infección y/o inflamación, una vasoconstricción causada por una exposición al 

frio, deshidratación o dolor (ver imagen 20). La mayoría de los autores describen 

que los valores obtenidos de oxígeno deben de ser evaluados junto con el resto de 

condiciones clínicas, farmacológicas e historia clínica del paciente en el momento de 

realizar los test específicos de determinación de TcpO2 (Harward et al., 1985; 

Wattel et al., 1991; Franzeck et al., 1993; Dooley et al., 1996; Sheffield et al., 

1998; Fife et al., 2002; Thomsen et al., 2012). 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Figura 20. Paciente con isquemia en pie derecho. Se pueden apreciar la aparición 
de lesiones tróficas  distales, en la falange distal del primer dedo. 

 

 

 Evidentemente, también es posible que los niveles de oxígeno bajos sean 

debidos a la presencia de microangiopatía, como la que se ve frecuentemente en 

los pacientes con diabetes mellitus de larga evolución. En una extremidad inferior 

con valores distales de TcpO2 normales, la aparición aislada de niveles bajos de 

TcpO2 puede ser debida a una vasoconstricción local, a falta de angiogénesis, o a 

otros procesos relacionados con la úlcera o los tejidos hipóxicos. Sin embargo, la 

existencia continua y prolongada de bajos niveles de TcpO2 en el dorso del pie 
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ponen de manifiesto una situación de isquemia crónica en miembro inferior (Belcaro 

et al., 1990; Zimny et al., 2001). 

 

 Así, numerosos estudios han descrito que los valores de TcpO2 se ven 

reducidos en la enfermedad arterial periférica severa, especialmente cuando hay 

isquemia importante o severa. Hauser y col. (1983) introdujeron el concepto de 

índice de perfusión regional (IPR), para relacionar la TcpO2 de las extremidades con 

la obtenida en el tórax. Este índice muestra ser particularmente útil en las pruebas 

de esfuerzo (Clyne et al., 1982; Dowd et al., 1983; Byrne et al., 1984; Franzeck et 

al., 1984; Spence et al., 1984; Toennsen et al., 1987; Kvernebo et al., 1989). 

 

 La determinación de oxígeno normobárico, a presión atmosférica, es la 

mejor manera de determinar cuando los niveles bajos de TcpO2 son debidos a un 

problema en la difusión del oxígeno, como podría ser el edema, la inflamación o 

una macroangiopatía (Hauser et al., 1984). Para la mayoría de autores, unos 

valores inferiores a 30 mmHg de TcpO2 respirando oxígeno al 100 % a presión 

normobárica indicaría la presencia de una enfermedad arterial periférica crítica 

(Sheffield et al., 1998; Grolman et al., 2001). 

 

 En términos generales, la medición de la TcpO2 es un buen indicador de 

isquemia local de miembro inferior (de Meijer et al., 2008; Laurner et al., 2010; 

Ogrin et al., 2011). La integración de este parámetro junto a los criterios clínicos 

del equipo médico, se ha considerado de gran ayuda para la toma de decisiones en 

la práctica quirúrgica (Poredos et al., 2005). La determinación del nivel óptimo de 

amputación en los pacientes que sufren isquemia crítica es un parámetro de 

extremada utilidad tanto para el profesional (disminuyendo el número de recidivas 

en las amputaciones) como para el paciente (realizando amputaciones más 

ajustadas y conservadoras). Aunque en los pacientes con otras enfermedades como 

diabetes mellitus o insuficiencia renal puede también observarse un 

comportamiento distinto ya que en estos casos un tejido podría comportarse como 

hipóxico con valores de  TcpO2 significativamente más elevados, incluso de 50 

mmHg (Wyss et al., 1984; Padberg et al., 1996). 

 

 Se han recomendado algunas maniobras exploratorias para favorecer el 

diagnóstico de isquemia obstructiva de miembro inferior. Así, en una extremidad 

inferior normal, los valores de TcpO2 disminuyen con la posición declive de la pierna 

si la temperatura de la piel se mantiene a 37 ˚C (Casary et al., 1987) En pacientes 

con arteriopatía oclusiva periférica generalmente se observa un incremento 
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significativo de la TcpO2 en estas condiciones. Desde un punto de vista práctico, los 

resultados obtenidos utilizando una sonda calentada a 44 ˚C serían todavía más 

significativos. En sujetos normales se observa un incremento medio de 15,1 mmHg 

al cambiar de posición supina a sedente, mientras que en pacientes con 

enfermedad arterial periférica el incremento descrito es significativamente mayor 

(28,1 mmHg). 

 

 Este efecto de la posición de la pierna fue considerado por Becker y col. 

(2011) como una prueba útil para clasificar la gravedad de la enfermedad arterial 

periférica. Solo un 5% de pacientes con enfermedad arterial periférica precisó 

amputación cuando la TcpO2 (a 44 ˚C) del dorso del pié en posición sedente es >40 

mmHg; mientras que los pacientes con un valor <10 mmHg tenían un 85 % de 

posibilidades de amputación. Estos resultados confirman los estudios anteriores de 

Scheffer y col. (1992), quienes pudieron identificar objetivamente la isquemia 

severa cuando la TcpO2 en posición sedente era menor de 40 mmHg. 

 

 De forma análoga a las pruebas de esfuerzo utilizadas en Cardiología, 

también se ha ensayado la utilidad de la TcpO2 en las pruebas de esfuerzo para el 

diagnóstico de isquemia crónica de miembro inferior. Las pruebas de ejercicio han 

sido utilizadas para aumentar el grado de discriminación de los métodos de 

investigación a la hora de separar sujetos normales de aquellos con claudicación 

intermitente. Hauser y col. (1984) utilizaron el protocolo estándar de esfuerzo en 

tapiz rodante, pero la correlación entre TcpO2 y distancia recorrida caminando sin 

dolor, aunque no fueron concluyentes. Schmidt y col. obtuvieron una mayor 

correlación debido, probablemente, a la utilización de un protocolo de ejercicio más 

severo e intenso (Schmidt et al., 1990). También, en este sentido, Byrne y col. 

(1984) hallaron un 20% de sujetos con claudicación intermitente que presentaban 

valores normales de TcpO2; sin embargo, mostraron un descenso significativo tras 

el ejercicio (tapiz rodante a una velocidad de 1,5 millas/h y con 20 grados de 

pendiente). 

 

 Los pacientes diabéticos, incluso sin signos de enfermedad arterial periférica 

o neuropatía, presentan valores de TcpO2 significativamente más bajos cuando se 

comparan con individuos de edad y sexo similares, pero que no padecen diabetes 

mellitus. Describiéndose que la influencia del examinador es pequeña y no tienen 

influencia en la interpretación de los resultados en este tipo de estudios (Meijer et 

al., 2008).  
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 Se ha sugerido el uso de las determinaciones de la TcpO2 en los pacientes 

diabéticos para detectar lesiones microvasculares subclínicas así como para el 

diagnóstico de la enfermedad vascular periférica en dichos pacientes ya que 

permiten una mejor valoración y evolución de los cuadros de isquemia (de Meijer et 

al., 2008). Incluso, se ha descrito que la determinación de la TcpO2 es el mejor 

factor pronóstico de la evolución de úlceras cutáneas en pacientes diabéticos y que, 

cuando los valores de la TcpO2 son inferiores a 25 mmHg las posibilidades de 

regeneración son significativamente más bajas. Estas valoraciones de la TcpO2 se 

ha considerado como el instrumento diagnóstico más importante en la valoración 

de estos enfermos diabéticos (Kalani et al., 1999). 

 

 Por ello, no sorprende que numerosos autores consideren que el mayor 

interés diagnóstico de la determinación de la TcpO2 lo está constituyendo, en estos 

momentos, su utilidad clínica para la curación de las heridas, úlceras y colgajos 

quirúrgicos por parte de cirujanos y traumatólogos que la quieren utilizar como un 

parámetro indicativo en el diagnóstico y la evolución de estas técnicas (Dubsky et 

al., 2011; Aso et al., 2012). 

 

 

A pesar de ello, en estos momentos, no existe un consenso sobre qué nivel 

de TcpO2 se debería establecer como el umbral de oxigenación y que permitiría la 

curación de una úlcera o herida. Diversos autores han propuesto niveles de 30 

mmHg (Norgren, 2007). Otros autores se plantean el umbral para la realización de 

amputaciones y lo determinan en 20 mmHg; si el nivel es menor, se planea una 

amputación más proximal (Misuri et al., 2000). Recientes aportaciones exponen la 

necesidad de considerar la utilización de niveles umbrales ligeramente más altos 

llegando a 34 mmHg (Fagalia et al., 2007).  

 

 

Desde 1982, unos 38 estudios diferentes sugieren que una hipoxia suficiente 

que impide la curación de úlceras en niveles de TcpO2 se encontrarían en valores 

inferiores a 40 mmHg (respirando aire a presión normobárico) (White et al., 1982; 

Burguess et al., 1982; Dowd et al., 1983; Hauser et al., 1984; Katsamouris et al., 

1984; Cina et al., 1984; Wyss et al., 1984; Harward et al., 1985; Rhodes et al., 

1986; Dowd et al., 1986; Johnson et al., 1987; Bongard et al., 1988; Lalka et al., 

1988; Kram et al., 1988; Wyss et al., 1988; Ameli et al., 1989; Ameli et al., 1990; 

Perocraro et al., 1991; Lantsberg et al., 1991; Wattel et al., 1991; Stein et al., 

1991; Sheffer et al., 1992; Chambon et al., 1992; Riber et al., 1992; Ubbink et al., 
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1994; Yablon et al., 1995; Ballard et al., 1995; Claeys et al., 1996; Dooley et al., 

1996; Bunt et al., 1996; Padberg et al., 1996; Ray et al., 1997; Hanna et al., 

1997; Kalani et al., 1999; Grolman et al., 2002; Casell et al.i, 2005; Peredos et al., 

2005; Znonis et al., 2005). 

 

 

Por ello, también se ha considerado que la determinación de TcpO2 

contribuye al diagnóstico de la isquemia en los pacientes diabéticos que no 

experimentan una curación adecuada en sus úlceras cutáneas (Cechurová et al., 

2002). Si el paciente no cura un 8% por semana debe de realizarse una 

reevaluación vascular del mismo. En los casos de isquemia crítica la TpO2  se 

muestra como la mejor medida para determinar los niveles de amputación, y sirve 

para establecer cuáles son las islas de isquemia y, por lo tanto, realizar la cirugía 

sobre una zona de tejido viable (Misuri et al., 2000). 

 

Por el contrario, unos valores de TcpO2 mayores de 40 mmHg mientras se 

respira aire a presión normobárica se asocia con una alta probabilidad de curación 

de las heridas quirúrgicas tras una amputación en miembro inferior (White et al., 

1982; Burguess et al., 1982; Katsamouris et al., 1984; Wyss et al., 1984; Harward 

et al., 1985; Dowd et al., 1987; Bongard et al., 1988; Chambon et al., 1992; Pola 

et al., 1996; Zognis et al., 2005). Aunque, si los niveles basales de TcpO2 se 

incrementan menos de 10 mmHg mientras se respira oxígeno normobárico, 

también se ha descrito una probabilidad del 68 % de mala curación de las heridas 

después de una amputación del miembro inferior en ese nivel (Harward et al., 

1985; Bongard et al., 1988; Grolman et al., 2001; Fife et al., 2002). 

 

 

Algunos resultados sobre la fiabilidad de la TcpO2, obtenidos por las 

diferentes series de estudio revisadas, se muestran en la siguiente tabla (ver tabla 

2): 
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Autores Misuri Cechurová D Abraham 

Año 2000 2002 2003 2005 

Especificidad 84.6% 60% 77 %   

Sensibilidad 88.2%  91% 86% 

Valor predictivo 

positivo 

88.2% 89% 94% 100% 

Valor predictivo 

negativo 

84.6% 47% 67% 

 

  

Riesgo Relativo  1.7 2.8   

Precisión 86.7% 78% 88%   

Observaciones   Con O2 

Hiperbárico al 

100% 

  

Tabla 2: Resultados de los estudios sobre especificidad, sensisibilidad y valor predictivo de la 

TcpO2. 

 

 La determinación aislada de la TcpO2 en un tejido es insuficiente para un 

diagnóstico correcto si no se emplean también otros métodos para valorar las 

funciones y la viabilidad tisular. En la actualidad, la mayor  parte de técnicas 

utilizadas en la valoración de estos tejidos comprenden técnicas de diagnóstico por 

la imagen (PET, RM, Ecografía, arteriografía, etc.). Numerosos autores han descrito 

que, junto a ellos, deben de tenerse en cuenta los nuevos métodos de valoración de 

revascularización como son la TcpO2 y la TcpCO2, que ofrecen simultáneamente 

información sobre la función microvascular (ver imagen 21) (Mathieu et al., 2007; 

Kim et al., 2012). 

 

 

 

 

 
Figura 21.- Arteriografía de 

MM.II. bilateral. Pierna derecha: 
se aprecia una estenosis severa. 

Pierna izquierda: se aprecian 
estenosis múltiples. 
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Efectos de los medicamentos 

 

 

 Los resultados descritos en la literatura científica no son concluyentes. Se ha 

descrito que con una sonda a temperatura de 41 ˚C la administración de un 

vasodilatador local no consigue incrementar el valor de la TcpO2. De igual forma, en 

diversos estudios que han utilizado agentes vasodilatadores muestran resultados 

confusos e incluso valores decrecientes de TcpO2, especialmente en pacientes con 

arteriopatías (Creutzig et al., 1985a; Svedman et al., 1978; Creutzig et al., 1987). 

Por el contrario, se han descrito buenos resultados cuando la temperatura de la 

sonda se mantuvo a 37 ˚C. En estas condiciones se pudo demostrar un incremento 

significativo de la TcpO2 después de una administración intravenosa de 

prostaglandina E en pacientes con isquemia severa (Creutzig et al., 1985b; Creutzig 

et al., 1987b). 

 

 

En general, se considera que el potencial diagnóstico de esta prueba es alto 

y útil como medio de control de diversas intervenciones y/o aplicaciones de 

fármacos, como por ejemplo análogos a las prostaciclinas (Melillo et al., 2006). La 

aplicación de productos hidratantes sobre la piel en pacientes diabéticos es uno de 

los tratamientos más recomendados en la práctica clínica. En un estudio sobre 64 

pacientes, se estudiaron los efectos de AGO (Ácidos Grasos Hiperoxigenados) sobre 

la funcionalidad de la piel mediante la valoración de la TcpO2; en la mayor parte de 

grupos estudiados se observaron incrementos significativos de la TcpO2 a los 30 

días de su aplicación sobre la piel, concluyendo que se produjeron no sólo efectos 

estéticos de la piel, sino que también se consiguieron mejorías significativas en la 

microcirculación de las zonas tratadas (Lázaro-Martínez et al., 2009). 

 

 

 

 En un estudio compararon la TcpO2 de 60 pacientes con diabetes con un 

grupo de 60 voluntarios sin diabetes, encontrándose diferencias significativas, y 

mostrando que la TcpO2 es menor en los pacientes diabéticos (de Meijer et al., 

2008). Incluso, se ha descrito que las diferencias entre los diferentes profesionales 

encargados de la realización del test no influyen significativamente, si se siguen las 

condiciones de medida recomendadas. 
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Figura 22: Determinaciones en tórax y pies en 60 pacientes (observador 1) (de Meijer et al., 

2008). 

 

 

La influencia del observador en la TcpO2 determinada en dicho estudio fue 

relativamente pequeña tanto en las determinaciones realizadas en el tórax como en 

las determinaciones realizadas en el pie (ver figuras 22 y 23) (de Meijer et al., 

2008). 

 
 

Figura 23: Determinaciones en tórax y pies en 60 pacientes (observador 2) (de Meijer et al., 

2008). 
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De acuerdo con de Meijer et al. (2008) numerosos autores también 

consideran de forma diferente la isquemia arterial de miembro inferior en el 

paciente diabético respecto a la presentada por otros pacientes que no lo son. 

Algunos autores han sugerido que la Neuropatía Diabética reduce el flujo de sangre 

a la piel por medio de una disfunción de la perfusión debido a una denervación de 

los shunt arterio-venosos. Sin embargo, la correlación entre la neuropatía diabética 

y oxigenación de los tejidos no está descrita en la literatura científica revisada de 

forma clara. En un 

estudio sobre 52 

pacientes (104 piernas) 

se observó una diferencia 

significativa en la presión 

parcial de oxígeno 

transcutáneo en los 

pacientes con neuropatía 

diabética respecto a los 

que no la tenían (Meijer 

et al., 2008; Mima et al., 

2010). Sin embargo, se 

ha asumido que la TcpO2 

es un poderoso indicador 

del estado nutricional de 

la piel al mostrar la 

microciruculación en 

estos pacientes 

diabéticos. Incluso, se ha 

descrito que la 

neuropatía diabética no 

afectaría a la región 

dorsal del pie, lugar 

donde se realizan 

habitualmente las 

determinaciones de la 

TcpO2 en miembros 

inferiores (ver imagen 24).  
Figura 24. Sensores de TcpO2 y SpO2 colocados en un pie. 
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En este sentido, en algunos pacientes se describen niveles bajos de TcpO2 

causados por enfermedad arterial microvascular, tal y como se observa con los 

pacientes diabéticos. En estos casos podemos encontrar lesiones con niveles bajos 

de oxígeno aunque de manera distal las valoraciones de TcpO2 sean más altas; esto 

puede ser debido a que los procesos de angiogénesis no son homogéneos y 

constantes a lo largo de todo el árbol vascular (Belcaro et al., 1990; Zimmy et al., 

2001). 

 

 Estudios recientes muestran que las alteraciones vasculares en los pacientes 

diabéticos no solamente tienen un componente estructural (principalmente 

macroangiopatía) sino que también existe un componente funcional 

(microangiopatía). En un estudio sobre 78 pacientes diabéticos se han descrito 

diferencias en la función capilar caracterizados por ser diabéticos tipo I o tipo II 

(Lawall et al., 2000). Como resultado de todo ello, en términos generales, se ha 

descrito que en pacientes con diabetes mellitus o fallo renal, las úlceras o lesiones 

dérmicas pueden comportarse al igual que un tejido hipóxico pero con niveles de 

TcpO2 mayores de 50 mmHg, mientras que para el resto de pacientes no diabéticos 

se presentarían con valores de 20-30 mmHg de TcpO2  (Wyss et al., 1984; Padberg 

et al., 1996). 

 

Aunque la mayor parte de los estudios han dirigido sus objetivos a  

determinar los valores mínimos de TcpO2 necesarios para conseguir la cicatrización 

de las lesiones en pacientes diabéticos; el proceso de un herida es complejo y se ve 

afectado por diversos factores como hipoxia, hipertensión venosa, presión, 

infección, corticoides, inmunosupresores, deficiencias nutritivas y otros factores que 

dificultan su valoración (Reiber et al., 1992; Colin et al., 1996; Anstead et al., 

1998; Fleischli et al., 1999; Fife et al., 2002; Trent et al., 2005; Mandal et al., 

2006; Arnold et al., 2006; Busti et al., 2005; Fife et al., 2007; Ryan et al., 2007). 

 

A pesar de estas variables, los valores de la TcpO2 obtenidos respirando aire 

a presión normobárica pueden utilizarse como valores predictivos en la curación de 

úlceras y lesiones que no evolucionan normalmente. Un valor de TcpO2 inferior a 

los 40 mmHg respirando aire normobárico, se  asocia con el fracaso en los procesos 

de cicatrización posteriores a un amputación o herida quirúrgica (White et al., 

1982; Burgess et al., 1982; Katsamouris et al., 1984; Wyss et al., 1984; Harward 

et al., 1985; Dowd et al., 1987; Bongard et al., 1988; Cambon et al., 1992; Pola et 

al., 1996; Zgonis et al., 2005). Si al administrar oxígeno al 100% se produce un 

incremento menor de 10 mmHg sobre el valor basal de TcpO2, hay un 68% de 
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precisión en la predicción del fracaso de la herida quirúrgica posterior a una 

amputación. En estos casos se ha sugerido que se deberían plantear otros medios 

para mejorar la oxigenación de la zona como una revascularización (angioplastia 

transluminal percutánea o by-pass graff) o la oxigenoterapia hiperbárica (Harward 

et al., 1985; Bongard et al., 1988; Grolman et al., 2001; Fife et al., 2002). 

 

 

Numerosos estudios publicados desde 1977 han utilizado la TcpO2 en una 

gran cantidad de lesiones y úlceras mostrando que los niveles basales de oxígeno 

transcutáneo se elevan significativamente cuando se respira oxígeno hiperbárico 

(Sheffield et al., 1983; Marx et al., 1985; Marx et al., 1990; Urayama et al., 1992; 

Dooley et al., 1996; Thorn et al., 1997). Si existe un úlcera o un tejido lesionado de 

origen hipóxico, mientras se respira oxígeno al 100% en condiciones normobáricas, 

debería producirse un aumento de unos 35 mmHg en la TcpO2, lo que sería 

indicativo de que la terapia de oxigenación hiperbárica es útil para aquel paciente 

(Sheffield et al., 2001; Fife et al., 2002). 

 

 

 En un estudio realizado sobre 21 pacientes, mediante el uso de la TcpO2 

determinaron qué tipos de abordajes quirúrgicos eran más beneficiosos para la 

curación, al implicar un menor deterioro de la circulación de los tejidos de heridas 

cutáneas (Aso et al., 2012); mientras que en otro estudio sobre artroplastia total 

de tobillo valoraron a 25 pacientes a los que se les iba a colocar una prótesis tipo 

STAR (Scandinavian Total Ankle Replacement): ambos concluyeron que un 28% de 

los pacientes con una TcpO2 inferior a 40 mmHg presentaron problemas de 

cicatrización post-quirúrgica (Farber et al., 2009; Adrian et al., 2000). En otro 

estudio con 140 pacientes describieron que las determinaciones de la TcpO2 

predecían la capacidad de curación de las heridas quirúrgicas (Ladurner et al., 

2010). 

 

 

 Incluso, algunos autores como Faglia et al. (1996), han considerado que los 

pacientes con ulceras o heridas quirúrgicas tienen una rápida y mejor curación 

cuando se les administra una terapia de oxígeno hiperbárico con respecto a un 

grupo control al que no se les administró dicho tratamiento. Se ha llegado a sugerir 

que en pacientes diabéticos, los incrementos de los valores de TcpO2 son los 

mejores indicadores para determinar la utilidad de la oxigenoterapia hiperbárica y 

su posterior curación (Fife et al., 2002). También se ha sugerido que  trasplantes 
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de piel con niveles superiores a los 50 mmHg de TcpO2 tiene significativamente una 

mayor probabilidad de éxito (Mathieu et al., 1993). 

 

 

 La bibliografía consultada pone de manifiesto que un incremento de la TcpO2 

a valores mayores de los 40 mmHg durante la respiración de aire normobárico 

después de la revascularización (mediante cirugía o procedimientos 

endovasculares) se consideran incrementos significativos, y habitualmente se 

asocian a la curación de úlceras o heridas quirúrgicas (Rhodes et al., 1986; 

McMahon et al., 1995; Bunt et al., 1996; Ray et al., 1997; Hanna et al., 1997; 

Wagner et al., 2003; Caselli et al., 2005;). La literatura también sugiere que las 

determinaciones posteriores a la revascularización deberían de hacerse entre uno y 

3 días tras el procedimiento quirúrgico o endovascular realizado. Algunos autores 

describen una semana posterior como el momento idóneo ya que, en ocasiones, 

estos incrementos son objetivables más tardíamente (Oishi et al., 2002). Por ello, 

algunos autores sugieren que la valoración de la TcpO2 debe de realizarse días 

después del procedimiento de revascularización (Arroyo et al., 2002) ya que en 

algunos casos se observa que los valores de la TcpO2 pueden seguir aumentando 

durante varios días tras la revascularización (Stalc et al., 2002; Wagner et al., 

2003; Caselli et al., 2005). Incluso, numerosos autores describen que los valores 

de la TcpO2 pueden verse incrementados de manera continua hasta los siguientes 

28 días tras la realización de un procedimiento de revascularización (Stalc et al., 

2002; Wagner et al., 2003; Caselli et al., 2005). 

 

 

 Sin embargo, la determinación de la TcpO2 en la oclusión transitoria de 

miembro inferior es más difícil. Una respuesta de oclusión transitoria provocada por 

una hiperemia reactiva post-oclusiva (HRPO) determinada por estudios de flujo se 

puede medir con la TcpO2 y una temperatura de la sonda de tan solo 37 ˚C; pero, 

los resultados a esa temperatura no son muy fiables. Por otra parte, cuando se 

utiliza la temperatura estándar de 43 o 44 ˚C, no se registra la variación inducida 

(probablemente debido a una vasodilatación local), pero se pueden medir 

fácilmente el ritmo de recuperación circulatoria, después de una oclusión de 4 

minutos, medido en términos de TcpO2 (mediante el tiempo necesario para alcanzar 

el 50% del valor de TcpO2 inicial): 87,1 segundos en sujetos de control y 136,1 

segundos en pacientes con enfermedad arterial periférica severa (Franzeck et al., 

1982). 
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 El uso de balones de angioplastia cortos para el tratamiento de la 

enfermedad arterial periférica, a menudo tiene un pobre resultado clínico. En 

estudios realizados en 34 pacientes (53 extremidades) con balón de angioplastia 

largo se describe que mediante la determinación de la TcpO2 los beneficios de la 

ATP son escasos: se mantuvieron en los mismos niveles en 29 pacientes y en 5 

presentaron recurrencia de síntomas y volvieron a una ATP posterior (Wang et al., 

2009). 

 

 

 Nuestro grupo de investigación ha descrito la utilidad de la TcpO2 para 

valorar el éxito de la ATP, incluso en los casos en los que el ABI y los estudios 

angiográficos no resultaban válidos (Pardo et al., 2010; 2012). De igual forma, 

posteriormente, Reldich et al. (2011) han presentado valores similares a los 

descritos por nosotros tras la realización de la ATP en la prevención de 

amputaciones en pacientes diabéticos. 

 

 

 Se ha descrito que las lesiones vasculares afectan de forma diferente a las 

determinaciones de TcpO2 según la localización que presente: siendo diferentes 

entre las regiones proximales y las distales. Nosotros hemos puesto de manifiesto 

que la TcpO2 tiene mayor valor cuando el origen de la lesión es por estenosis en la 

perfusión de las arterias que por otras causas que pueden modificar otros factores 

clínicos (Pardo et al., 2010). 

 

 

 El uso de la TcpO2 es muy útil cuando no es posible calcular el Índice Tobillo-

Brazo (pulso no audible) o los valores obtenidos mediante el ITB indican la 

existencia de una calcificación arterial (ver imagen 25). La TcpO2 permite obtener 

de forma no invasiva medidas cuantitativas de la oxigenación y perfusión cutáneas, 

resultando un valioso instrumento diagnóstico en la valoración de patologías 

vasculares periféricas. Los pacientes con isquemia crítica (dolor en reposo, 

gangrena o úlcera de origen arterial) suelen tener determinaciones de TcpO2 

inferiores a 30 mmHg y en los casos más severos niveles inferiores a los 20 mmHg 

(Wroblewski et al., 1991; Sheffer et al., 1992; Claeys et al., 1996; Bunt et al., 

1996; Schmidt et al., 1996; Ray et al., 1997; Petrakis et al., 2000; Stalc et al., 

2002; Ubbink et al., 2003; Novo et al., 2004; Norgren et al., 2007). En las 

extremidades inferiores, los niveles bajos de TcpO2 también pueden ser causados 

por problemas a nivel de difusión dérmica, tales como edema, exceso de consumo 
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de oxígeno por la inflamación del tejido o vasoconstricción debida al frío, 

deshidratación o dolor. Por ello, lo valores de la TcpO2 deben de ser evaluados en 

aire normobárico, y el contexto clínico del paciente, con las condiciones físicas 

constantes en el momento de la realización de las pruebas (Harward et al., 1985; 

Kolari et al., 1988; Wattel et al., 1991; Franzeck et al., 1993; Dooley et al., 1996; 

Sheffield et al., 1998; Fife et al., 2002). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 25.- Imagen de Rx simple en proyección AP. Se pueden apreciar calcificaciones 

arteriales. 

 

En resumen, se considera que la TcpO2 es una técnica no invasiva, sencilla, 

sensible y específica para la detección de la isquemia proximal (con los electrodos 

en la zona glútea), como para la detección de la isquemia distal (con los electrodos 

en el dorso del pie) (Abraham et al., 2003). Es útil en la detección precoz de 

patología (hasta incluso en ausencia de síntomas) (Thomsen et al., 2012). Aporta 

una visión diferente que debe de ser relacionada con el resto de pruebas y, en 

ocasiones, se utiliza como método único de diagnóstico, cuando los otros medios 

diagnósticos no se pueden realizar, y/o cuando existe una dificultad para valorar la 

isquemia arterial proximal con los test convencionales no invasivos (Picquet et al., 

2005). Puede servir también para determinar en qué situaciones se deben realizar 

pruebas más invasivas y de mayor riesgo (Abraham et al., 2003).  

 

 

La utilización de la TcpO2 disminuye la necesidad de punciones para 

gasometrías arteriales en pacientes ancianos afectados por alteraciones cardiacas 

y/o pulmonares así como en neonatos y niños. Sin embargo, los cambios 

producidos por el envejecimiento cutáneo, perfusión vascular, metabolismo u 

obesidad, pueden alterar los resultados de la determinación de la TcpO2. En la 
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práctica clínica, las curvas de regresión de la TcpCO2 (no tanto para la TcpO2) han 

dado valores que garantizan una correcta correlación con los valores obtenidos 

mediante punción arterial, siendo por lo tanto, un buen método para el control 

clínico de estos pacientes (Janssens et al., 2005). 
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En esta memoria de Tesis doctoral, los objetivos propuestos son los siguientes: 

 

1. Valorar la presión transcutánea de oxígeno en pacientes diabéticos antes, 

durante y después de la Angioplastia Transluminal de miembro inferior. 

 

2. Determinar la eficacia de la Angioplastia Transluminal en la revascularización 

de miembros inferiores con isquemia crónica crítica de pacientes diabéticos mediante 

el grado de estenosis arterial, Doppler (índice Tobillo/Brazo) y la presión transcutánea 

de oxígeno. 

 

3. Cuantificar las limitaciones del Doppler (índice Tobillo/Brazo) en la valoración 

de la revascularización en pacientes diabéticos mediante Angioplastia Transluminal de 

miembro inferior. 

 

4. Establecer la utilidad de la presión transcutánea de oxígeno en los pacientes 

diabéticos sometidos a Angioplastia Transluminal de miembro inferior. 
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1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

 Desde el 1 de Julio de 2008 hasta el 30 de Junio del 2012, un total de 

242 pacientes consecutivos con isquemia en miembros inferiores fueron remitidos 

al Servicio de Radiología Vascular Intervencionista del Hospital Universitario 

“Virgen de la Arrixaca” de Murcia. Siguiendo el protocolo del hospital, se les realizó 

una evaluación clínica y pruebas diagnósticas (claudicación intermitente, índice 

tobillo/brazo, y Eco-Doppler). Además, se les solicitó la colaboración para que 

participaran en un estudio complementario de manera voluntaria y con 

consentimiento informado, permitiendo la determinación de la presión parcial de 

oxígeno transcutáneo en la extremidad inferior afectada.  

 Las condiciones para considerar la existencia de patología, siguiendo el 

protocolo propio del Centro Hospitalario, son: pacientes en los que los pulsos 

periféricos estaban disminuidos o ausentes; ITB < 0.90 (en ausencia de 
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calcificación arterial) o ITB > 1.40; TcpO2 < 50 mmHg (en ausencia de edema); 

dolor atribuible a patología isquémica o lesiones dérmicas relacionadas con 

procesos isquémicos. Cuando dos de las pruebas descritas estaban alteradas, se 

realizó una arteriografía diagnóstica.  

 De estos 242 pacientes, en 100 casos (17 mujeres y 83 hombres), con una 

edad comprendida entre 42 y 88 años (media de 72±9.9 años), fueron 

seleccionados para la realización de angioplastia transluminal percutánea, siguiendo 

el protocolo del hospital. Así, los pacientes fueron seleccionados para ATP o cirugía 

de acuerdo con los criterios clínicos de la TASC II, “Recomendación 37: Terapia 

endovascular para las lesiones tipo A y B y Cirugía para las lesiones tipo D 

y C” (ver figura 26). En 7 pacientes las lesiones fueron bilaterales por lo que se 

alcanzó un total de 107 casos de miembros inferiores tratados (ver figura 27). En 

los casos en los que fue posible, y de acuerdo con el protocolo del hospital, la ATP 

se realizó en el mismo acto intervencionista en el que se había hecho la 

arteriografía diagnóstica. Los pacientes a los que no se pudo tratar mediante ATP se 

remitieron al Servicio de Cirugía Vascular del mismo centro para recibir el 

tratamiento correspondiente. 

 Todos los pacientes se propusieron para la determinación de: ITB de la 

arteria Tibial Posterior, ITB de la arteria Pedia y TcpO2 de la extremidad inferior 

afectada, tanto inmediatamente antes de la realización de la ATP, como tras la 

realización de la misma. Además, se valoró la estenosis arterial durante el proceso 

intervencionista tanto antes como después de la realización de la ATP. El cálculo del 

ITB y de la TcpO2 se mantuvieron en los controles posteriores que se programaron 

a las 24 y 48 h tras la realización de la ATP. 
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Figura 26. Clasificación de las lesiones arteriales según TASC II. Las lesiones tipo A y B son 
susceptibles de tratamiento radiológico endovascular. 
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 El protocolo general seguido en este estudio se puede observar en el 

siguiente diagrama de flujo: 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Figura 27. Cuadro de flujo en la selección de pacientes. 

10 Voluntarios 
(5 hombres y 5 mujeres) 

TCPO2 

40 Análisis 
intraoperatorios  

en la PTA 

100 Pacientes 
(107 piernas) 
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2. SEGUIMIENTO DEL PACIENTE DENTRO DEL ESTUDIO 

  

Los pacientes que acuden al Servicio de Radiología Vascular del H.U. “Virgen 

de la Arrixaca” son controlados de acuerdo con el protocolo propio de la Unidad de 

Radiología Vascular e Intervencionista según el siguiente algoritmo modificado de 

“Diagnostic and therapeutic protocol for diabetic foot ulcer” (Fagalia et al., 

2002): 

 

• El paciente es remitido por diferentes cauces al Servicio de Radiología 

Vascular del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. 

 

• Al paciente se le explica en qué consiste este estudio, sus riesgos y sus 

beneficios. 

 

• Se procede a la firma del consentimiento informado por parte del paciente (o 

tutor, en caso necesario) así como de un familiar o testigo aportado por él 

mismo. 

 

• Se abre una ficha de recogida de datos y se rellenan todos los campos 

obligatorios (necesarios para la inclusión de los datos). 

 

• En los casos en los que sea posible se rellenarán los campos 

complementarios. 

 

• Se realiza el ITB en arterias tibial posterior y pedia (de manera bilateral). 

 

• Se realiza TcpO2 en la cara dorsal del pié a nivel del primer espacio 

intermetatarsal. 

 

• Se considera patológico si al menos una de las dos pruebas cumple las 

siguientes condiciones: ITB ≤ 0.8 y/o TcpO2  ≤ 30 mmHg. 

 

• Si las valoraciones no son consideradas patológicas se realizaran las 

revisiones según el protocolo de la propia unidad de Radiología Vascular. 

 

• Si las valoraciones se consideran patológicas se procederá a la realización de 

una arteriografía. Posteriormente, tras su estudio se procederá a la 

valoración para angioplastia transluminal percutánea.  



III. Materiales y Métodos 
___________________________________________________________________________________________________ 

56 
 

• Si se ha realizado la ATP a nivel de la arteria femoral superficial, el 

paciente quedará incluido dentro del estudio. 

 

• Se le programará un control con las pruebas realizadas inicialmente (ITB 

y TcpO2) dentro de las primeras 48 h, y después de retirar la compresión 

realizada en el punto de punción para la realización de la técnica de 

Seldinger (ver figura 28). 

 

• Se programarán los controles según criterio médico: protocolos de la unidad, 

estado del paciente y severidad de la enfermedad. Para la realización de 

este estudio se realizará un control clínico, de ITB y T cpO2 entre el 

primer y segundo mes posteriores a la realización de la ATP. 

 

 
Figura 28: Control evolutivo a las 24 h de la ATP en la habitación del hospital. A la 

izquierda valoración del pie sano (TcpO2 =63 mmHg) y a la derecha valoración del pie 
tratado (TcpO2= 49 mmHg). 
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3. VARIABLES SELECCIONADAS 
 

 Las variables analizadas son las siguientes: número de historia clínica, 

nombre, apellidos, sexo y edad. También se recogieron antecedentes médicos 

personales, entre los que cabe destacar Diabetes Mellitus, hipertensión arterial, 

cardiopatías, alteraciones vasculares, problemas respiratorios e hipertensión 

arterial. A todos los pacientes se les realizaron las pruebas prequirúrgicas que 

marca el protocolo hospitalario para este tipo de exploración y tratamiento: 

analítica sanguínea (hemograma, coagulación y bioquímica), electrocardiograma y 

radiografía de tórax.  

 

 Además, para este estudio también se incluyeron las siguientes pruebas: ITB 

de la arteria pedia (ambos pies), ITB de la arteria tibial posterior (ambos pies), 

TcpO2, grado de estenosis, nivel de la localización de la lesión y tratamientos 

aplicados. 

  

En cada uno de los pacientes del estudio se valoró la existencia de: 

 

• Diabetes Mellitus y su evolución. 

• Hipertensión arterial y su evolución. 

• Cardiopatía y su evolución. Con especial interés si presenta: 

síndrome coronario agudo, arritmia o bloqueo cardiaco, 

hipertrofia ventricular o insuficiencia cardiaca entre otras. 

• Patología respiratoria y su evolución. Con especial interés si ha 

existido: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica o Edema 

Agudo de Pulmón, entre otras. 

 

También se recogieron variables referentes a los resultados de las pruebas 

realizadas y variables correspondientes a los resultados del tratamiento 

aplicado. Así, las variables referentes a las pruebas realizadas son: 

 

• Tensión arterial. Se determinó de manera bilateral y se extrajo un valor 

estadístico medio. Esta variable se determinó antes y después del 

tratamiento aplicado. 

• ITB de la arteria pedia y tibial posterior. Se determina y analiza de 

manera bilateral e individualizada. Estas variables se determinan antes y 

después del tratamiento aplicado (ATP). Debido a diversos factores, este 

índice no se puedo calcular en situaciones de calcificación arterial o ausencia 
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de pulso palpable debido a bajo flujo arterial. En dichos casos aparecerá A 

(Alto, valor de TA muy alto) o B (Bajo, valor de TA no audible o palpable). 

• TcpO2. Esta variable corresponde a la presión parcial de oxígeno 

transcutáneo  tomada en el primer espacio intermetatarsal del pie afectado. 

Se mide en milímetros de mercurio (mmHg). Se determina siempre antes y 

después del tratamiento aplicado. 

 
 

Las variables referentes al tratamiento aplicado han sido las siguientes: 

 

• Miembro tratado: habitualmente uno sólo. En ocasiones, son ambos 

miembros inferiores los tratados mediante angioplastia transluminal 

percutánea (7 pacientes). 

• Grado de estenosis: se corresponde con el grado de afectación de la luz de 

la arteria. Se expresa en tanto por ciento (%), siendo 100% una obstrucción 

completa en la que no se observa permeabilidad arterial y un 0% una 

situación normal donde no existe ninguna afectación de la luz arterial. Esta 

variable se determina antes y después del tratamiento aplicado (ATP). 

• Localización de las lesiones: indica la zona donde se localizan las 

principales lesiones o estenosis arteriales. En este estudio se han incluido los 

pacientes que presentaban una lesión en los siguientes niveles: arteria 

femoral común, arteria femoral superficial, arterias femoro-poplíteas. 

• Tratamiento aplicado al paciente: todos los pacientes incluidos en el 

estudio han sido tratados mediante angioplastia transluminal percutánea. 

Dependiendo de las  características concretas encontraremos 4 actitudes 

terapéuticas diferentes: 1) únicamente se le ha realizado una PTA con 

balón convencional; 2) se le ha realizado una PTA con balón convencional y 

se les ha aplicado una endo-prótesis; 3) PTA mediante crioplastia; 4) PTA 

mediante crioplastia y se les ha aplicado, además, una endo-prótesis. 
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4. SISTEMA DE MEDICIÓN 

 

Doppler Lineal 
 

 Para la realización de esta prueba se utilizó el Sistema Doppler Vascular 

Minilab III Modelo 1059 (Parks, Aloha, U.S.A.) que incorpora sondas de 8 y 4 

MHz. Se utilizó un esfingomanómetro de 10 cm de ancho tanto para la 

determinación en miembro superior como en miembro inferior. 

 

 El cálculo del ITB se ha realizado dividiendo la tensión arterial 

sistólica encontrada en las arterias del tobillo entre la tensión arterial 

sistólica encontrada en las arterias del brazo (arteria braquial). Siguiendo 

las recomendaciones de la técnica, ésta se realizó de la siguiente forma: 

 

1) Colocar al paciente en decúbito supino o sentado con las piernas estiradas 

(angulación entre el tronco y las extremidades inferiores no debe ser 

menor de 120 grados). Se recomienda dejar al paciente en dicha posición 

un mínimo de 5 minutos antes de comenzar con la exploración. 

 

2) Ubicar el manguito del esfingo-manómetro unos 10 cm más proximal que 

la zona donde se va a realizar la medición.  Para determinar la zona donde 

se va a realizar la medición: 

 
- Extremidad Superior:

 

 arteria radial (localizada en la zona antero-

interna de la articulación de la muñeca) o preferiblemente en la 

arteria braquial (localizada en la zona antero-medial de la articulación 

del codo). En el caso de seleccionar la arteria braquial podemos 

utilizar un fonendoscopio en lugar de la sonda doppler. 

- Extremidad Inferior:

 

 arteria tibial posterior (localizada en la zona 

posterior y postero-inferior al maléolo tibial) o arteria pedia 

(localizada lateralmente al extensor largo del primer dedo y medial al 

extensor largo de los dedos) (Figura 29). 
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Figura 29.  Toma de presión arterial en la arteria tibial posterior y arteria pedia. 

 

3) Se aplica gel conductor de ultrasonidos en la zona; se sujeta la sonda del 

doppler con una angulación sobre la arteria de entre 45 a 60 grados en 

dirección contraria a la dirección de la circulación arterial y se localiza la 

arteria mediante movimientos suaves. 

 

4) Se eleva la presión ejercida por el manguito bombeando aire y 

manteniendo la llave de salida cerrada con lo que dejaremos de escuchar 

el pulso (se suele elevar entre 15-20 mmHg sobre la tensión arterial 

sistólica).  

 

5) Se deja escapar el aire lentamente (a una velocidad aproximada de 2 

mmHg/s) hasta que se vuelva a escuchar de nuevo el pulso, momento en 

el que se anota el valor registrado por la aguja del esfingomanómetro.  

 

6) Se realiza el estudio de forma bilateral, tanto en la extremidad superior 

como en la inferior, en todas aquellas arterias que se pretenden estudiar 

(se recomienda como mínimo estudiar las arterias braquiales y las arterias 

tíbiales posterior). 

 

7) Además, se realiza un registro gráfico de las ondas de flujo arterial en las 

zonas de referencia arteriales como: carótida, axila, femoral y poplítea 

(ver figura 30). 

 



III. Materiales y Métodos 
___________________________________________________________________________________________________ 

61 
 

Figura 30: Imagen de las diversas ondas de flujo arterial obtenidas mediante el doppler lineal. 

 

8) Por último, se realiza una ficha con las ondas arteriales obtenidas de 

manera bilateral para poder comparar las diferencias entre las ondas de 

flujo, en los diferentes segmentos arteriales (ver figura 31). 
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Figura 31: Imagen de las diversas ondas de flujo arterial obtenidas mediante el doppler lineal 

en los diferntes segmentos corporales estudiados. 
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Equipo Medidor de la Presión Parcial Transcutánea de Oxígeno  

 

Para la realización de esta prueba se ha utilizado el sistema de Medición 

Transcutánea de O2 Tisular Multicanal Portátil (TcpO2) Modelo TINA TCM 3 

(Radiometer Ltd, Copenague, Dinamarca) con electrodo tipo Clark (E5250) 

(Radiometer Ltd, Copenague, Dinamarca) con ánodo de plata y microcátodo de 

platino. Se realiza siempre una calibración antes de cada medición. El sistema se 

basa en un electrodo que se aplica sobre la piel y con el que podemos realizar las 

mediciones de la TcpO2 (ver figuras 32 y 33).  

Figura 32: Imagen y esquema de las diferentes partes del electrodo de medida de TcpO2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 33: Detalle del equipo en condiciones de determinación de la presión parcial de 

oxígeno en uno de los miembros estudiados. 
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Para la realización de las determinaciones individuales de TcpO2 se han 

seguido las recomendaciones del fabricante, siendo la técnica de exploración 

utilizada la siguiente: se colocó al paciente en una posición cómoda (habitualmente 

en decúbito supino sobre la camilla). En la zona cutánea donde se realizó  la 

medición se procedió a una adecuada limpieza, depilación y asepsia (se limpio con 

una gasa impregnada en suero fisiológico y después se aplicó Clorhexidina al 2%). 

Una vez la zona seca se procedió a colocar un anillo de fijación (adhesivo acrílico y 

anillos de PVC y PP/PE.) poniendo la zona adhesiva en contacto con la piel del 

paciente. Se administraron 8 gotas de la solución acuosa de contacto que 

recomienda el fabricante (compuesta por 1.2-propanodiol y agua desionizada). 

Finalmente se colocó el electrodo (tipo Clark E5250) con ánodo de plata y 

microcátodo de platino con membrana y realizada en polipropileno con un grosor de 

15 µm. a la que se añadía la solución de contacto de la membrana (1.2-

propanodiol, cloruro potásico, carbonato sódico hidrogenado y agua desionizada) 

realizando un movimiento de giro y asegurándonos de que queda totalmente 

estanca. 

 

 

Calibración del monitor de oxígeno transcutáneo 

 

 Para la calibración continua del equipo medidor de TcpO2 se ha utilizado un 

sistema de Calibración de Gases de la marca Modelo TCC 3 (Radiometer Ltd, 

Copenague, Dinamarca) (ver figura 34) de calibración a 1 punto con el gas de 

calibración al 5% CO2 y 20.9% O2, equilibrado con N2 y flujo de gas de 8 ml/min ± 

2 ml/min.  El electrodo del sensor se ha calibrado antes de cada determinación. 

Cada fabricante ofrece sus recomendaciones en torno a la calibración de su 

sistema. En la práctica habitual siempre se ha realizado una calibración denominada 

“a dos puntos”, utilizando un gas a cero de oxígeno y un gas de calibración con 

una concentración de oxígeno conocida.  

 

 Para la calibración, se procede a colocar la botella de gas de calibración 

quitando el precinto (plástico de color blanco) y por la parte posterior del sistema, 

se introduce la botella y se enrosca hasta hacer tope. Para encender el dispositivo 

de calibración pulsaremos la tecla frontal. Colocaremos la salida de gases conectada 

al medidor transcutáneo que se pretende calibrar. Se observa como la aguja se 

desplaza e indica la carga de gas restante (de no ser así habría que revisar las 

baterías y, en su caso, la botella de gas).  El dispositivo de calibración se apaga 
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automáticamente cuando hayan transcurrido 10 minutos de inactividad tras su 

encendido. 

 
Figura 34. Calibrador de Gases Modelo Radiometer TCC3 utilizado en este estudio. 

 

La calibración del dispositivo se realiza de la siguiente manera (ver figura 

35): 

 

• Encender el dispositivo. 

• Alojar el electrodo en la zona determinada para la calibración (Figura 35). 

• Girar la pestaña y dejarla centrada con el electrodo. 

• Conectar la el tubo de gas de calibración a la toma existente (se encuentra 

en el lado derecho de esta zona y es el tubo de color blanco). 

• Pulsar la tecla “CAL”. 

• Esperar la calibración del sistema hasta que aparezca la palabra “READY”, 

que nos indicará que ya podemos utilizar el electrodo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 35. Detalle del sistema de calibración de la sonda de TcpO2. 
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Aunque en términos generales, resulta adecuada una calibración periódica “a 

dos puntos” cada 4-5 meses, nosotros la hemos realizado diariamente. La 

calibración “a un punto” está indicada cuando se vaya realizar cada una de las 

valoraciones en el paciente. Todas las determinaciones se hicieron en el mismo 

lugar, evitando así posibles variaciones en las determinaciones obtenidas debidos a 

cambios en la altura, presión atmosférica, temperatura o humedad ambiental de la 

zona de exploración. 
 

 

Angioplastia transluminal percutánea (ATP) 

 

 La ATP realizada mediante técnica percutánea de Seldinger (ver figura 36), 

se realizó bajo anestesia local y punción anterógrada de la arteria femoral común 

de la misma extremidad en la que se localizaba la lesión oclusiva (ipsilateral); ante 

la existencia de placas de ateroma en el lugar de punción en la arteria femoral 

común, el abordaje se realizó por la otra  extremidad, de forma contralateral. 

 

 
Figura 36. Esquema de realización de la Técnica Seldinger. 
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Se utilizó una guía de 0.014-0.035 in para sobrepasar las lesiones,  se usó 

un balón de angioplastia (Ver figura 37) de 2-8 mm para la dilatación arterial y 

contraste no iónico (ver figura 38).  

 

Figura 37. A la izquierda balón de ATP y a la derecha bomba de presión para inflar el balón de 
ATP. 

 

 
Figura 38. Cargando el contraste no iónico para la realización de las ASD. 
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Frecuentemente para tras la realización de la punción, siguiendo la técnica 

Seldinger, se introducía un introductor arterial (Ver figura 39) de 6 Fr que permitía 

realizar un estudio angiográfico del vaso utilizando un contraste no iónico, dímero, 

diluido al 50% a través de un equipo inyector automatizado (ver figura 38).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 39. Imágenes de la realización de la técnica Seldinger. 
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La revascularización del vaso se considera adecuada al obtener un paso 

rápido de flujo a través de los vasos estenosados tratados; así como al no quedar 

estenosis residuales superiores al 30% en el vaso tratado. Se colocaron stents 

cuando se consideraron necesarios, bien por la existencia de una disección 

importante, por la presencia de trombo mural o por estenosis y reestenosis 

residuales mayores del 30% (ver figuras 40, 41 y 42). En caso de trombosis se 

utilizó un catéter de aspiración o se empeló una perfusión de urokinasa “in situ”. En 

12 pacientes se colocaron stents autoespandibles de 5-8 mm de diámetro. No se 

colocaron stents en los vasos infrapoplíteos por el alto riesgo de trombosis que 

suponen al presentar un flujo sanguíneo muy bajo. 
 

 

 

Figura 40: Serie de imágenes en las que se aprecia la extracción del introductor y la 
compresión posterior a la realización de la ATP. 
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Figura 41: Imágenes radiológicas de la progresión arterial del balón de angioplastia utilizado. 
 

 

 
Figura 42: Imágenes radiológicas con sustracción digital y contraste radiológico antes y 

después de la ATP. 
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 El equipo radiológico utilizado en todos los pacientes ha sido un 

Intensificador de imagen Integris 2000 (Philips, Endoven, Holanda) (ver figura 

42). 

  

 
Figura 42: Imagen de la Sala de Intervencionismo y el intensificador de imagen durante la 

realización de una de las ATP. 
 

 Tras la finalización del proceso intervencionista, el paciente permaneció al 

menos 24 h en decúbito supino con una compresión sobre la zona de punción (ver 

figuras 43 y 44) para evitar el sangrado en los apósitos, evitar hemorragias y 

detectar posibles complicaciones postquirúrgicas. En algunos casos se procedió a la 

aplicación de una sutura vascular con el sistema modelo Star Close SE (Abbott, 

Ilionis, U.S.A.) (ver figura 45). 
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Figura 43: Extracción del introductor y compresión manual posterior. 

 

 
Figura 44: Aplicación de compresión en la zona donde se ha realizado la punción. 
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Figura 45: Momento de aplicación de sutura vascular. 

 

 Una vez finalizada la ATP se procedió a la obtención y estudio de las 

imágenes realizadas durante el procedimiento para su almacenamiento junto con la 

historia clínica del paciente (ver imagen 46). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 46: Resultados radiológicos de la ATP. 
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 Durante la realización del procedimiento intervencionista se realizó la 

monitorización de la TcpO2 de manera continua (ver figura 47 y 48) con el fin de 

determinar las variaciones sufridas a nivel tisular durante los diferentes momentos 

del procedimiento como son: punción arterial, colocación del introductor, aplicación 

de contraste no iónico y aplicación del balón de ATP. Se optó por colocar el monitor 

en la parte más distal del paciente y que daba a la sala de control del operador 

(tras el cristal plomado), para facilitar su visualización y no interferir en el proceso 

intervencionista. 

 

 
Figura 47: En la imagen se muestra el campo estéril preparado para la realización de la ATP y 

el monitor de TcpO2 al mismo tiempo en el que se realizaba la ATP. Se puede observar, en 
tiempo real, la monitorización del paciente durante todo el procedimiento terapéutico. 
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Figura 48: Monitor de la TcpO2 durante la aplicación del balón de ATP (TcpO2= 2 mmHg). 

 

 

Todos los sistemas utilizados cumplen las normas de seguridad de productos 

conforme a los requisitos de la Directiva de Instrumentos Médicos 93/42 CEE de 

Junio de 1993 y la Directiva CEM 89/336/CEE (incluyendo las modificaciones 92/31 

CEE y 93/68 CEE), aislados galvánicamente. También los sistemas de radiología 

cumplen con la normativa vigente de seguridad y protección radiológicas. Además, 

todo el personal y los pacientes fueron protegidos radiológicamente según marca 

las normas de seguridad para los trabajadores profesionalmente expuestos a 

radiaciones ionizantes (ver figura 49). 
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Figura 49: Preparación de los últimos elementos de protección radiológica antes de empezar 

la ATP. 
 

Análisis Estadístico 

 

 El análisis estadístico de los resultados obtenidos se ha realizado con el 

apoyo de la Cátedra de Bioestadística de la Facultad de Medicina de la Universidad 

de Murcia. Los resultados descriptivos se muestran mediante su media  estadística 

o el tanto por ciento junto con su desviación típica. El análisis estadístico de los 

datos consistió en una comparación de los resultados pre y post tratamiento 

mediante parejas de datos con el test de la T de Student. La relación entre 

variables fue establecida mediante un análisis de regresión/correlación calculando 

el coeficiente de correlación lineal de Pearson. Los resultados se consideraron 

significativos con una p menor de 0.01 (p< 0.01). Los detalles del análisis 

estadístico se muestran en el Anexo I. 
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4.1. CARACTERISTICAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA Y 

RESULTADOS GLOBALES 
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4.1. CARACTERÍSITICAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA 

 
 Los pacientes tratados mediante ATP siguiendo el protocolo del hospital que 

se han incluido en nuestro estudio presentan las características descritas en la tabla 

3. 

 

Edad (años) 72.1 ±9.2 

Mujeres / varones  11 (27.5%) / 29 (72.5 %) 

Insulina / Terapia oral 34 (85 %)/ 6 (15 %) 

Duración de la diabetes (años) 18.65 ± 4.11 

HbA1 9.63 ± 0.4 

Tratamiento antihipertensivo 33 (82.5 %) 

Creatinina > 133 µmol/l)  29 (72.5 %) 

No/ ex / fumador  13 (32.5 %)/ 25 (62.5 %) / 2 (5 %) 

ITB 0.48 ± 0.38 

TcpO2 (mmHg) 28.11 ± 8.1 

Rutherford 3 (%) 4 (3.84) 

Rutherford 4 (%) 33 (31.73) 

Rutherford 5 (%) 45 (43.26) 

Rutherford 6 (%) 22 (21.15) 

Tabla 3. Características clínicas y demográficas de los pacientes estudiados excluidos los 
voluntarios sanos.  

 

 

 Como resultados más destacables cabe reseñar que el 96% de los pacientes 

padecían diabetes mellitus y el 89% hipertensión arterial. En un 45 % (48/107) los 

pacientes padecían enfermedades cardiacas (siendo el síndrome coronario agudo el 

más habitual). También encontramos algunos pacientes con: hipertrofia ventricular, 

insuficiencia cardiaca y bloqueo auriculo-ventricular. Las enfermedades 

respiratorias que han padecido o están presentes al inicio del estudio alcanza al 17 

% (18/107) de los pacientes.  
 

 La claudicación intermitente, referida por el propio paciente, se ha 

clasificado siguiendo la habitual clasificación de La Fontaine, existiendo un 61 % de 
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los pacientes con sintomatología claudicante. En la gráfica 1 se muestran los 

resultados para los diversos grados de claudicación intermitente establecida en la 

clasificación de La Fontaine. 

 

 

 
Gráfica 1. Claudicación Intermitente en los pacientes estudiados. 

 
 La localización de las lesiones diagnosticadas mediante arteriografía muestra 

un 48% de lesiones en miembro inferior izquierdo, un 45% en miembro inferior 

derecho y sólo un 7% en ambas extremidades inferiores simultáneamente. Con 

respecto a la localización anatómica de las lesiones vasculares diagnósticas 

mediante arteriografía, los resultados obtenidos se muestran en la gráfica 2. 
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Gráfica 2. Localización de las lesiones arteriales de miembro inferior presentadas por los 

pacientes estudiados. 

 

 

 Todos los pacientes incluidos en el estudio han sido tratados mediante ATP, 

crioplastia y/o stent: el 20 % de los casos (22/107) casos mediante ATP (con  balón 

convencional),  el 62 % (67/107) mediante ATP + stent, el 16 % de los casos 

restantes (17/107) mediante crioplastia y siendo sólo el 0,9 % (1/107) mediante 

crioplastia + stent.   
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 Los resultados obtenidos de forma individualizada en de cada uno de los 

pacientes tratados mediante angioplastia transluminal percutánea antes de la 

realización del tratamiento en este grupo, se pueden observar en la tabla 4. 

 

Paciente ITB Estenosis  TcpO2 

1 1,11 40 19 

2 0,42 75 9 

3 0,21 60 23 

4 0,64 60 26 

5 0,21 50 23 

6 A 80 52 

7 B 50 32 

8 0,42 43 8 

9 0,5 50 9 

10 0,76 80 39 

11 0,44 80 28 

12 A 50 23 

13 B 75 4 

14 B 50 3 

15 B 50 14 

16 0,83 65 29 

17 0,67 80 25 

18 0,88 75 19 

19 0,8 60 35 

20 0,41 50 28 

21 1,17 50 45 

22 0,63 75 23 

23 1,13 60 19 

24 0,46 48 13 

25 0,55 40 37 

26 0,57 60 25 

27 A 50 44 

28 0,62 40 33 

29 1,12 40 36 

30 0,9 75 22 

31 1,08 50 51 

32 0,83 65 18 

33 1,15 60 55 

34 0,37 80 44 

35 0,94 60 25 

36 0,67 50 27 

Paciente ITB Estenosis  TcpO2 

37 0,62 75 31 

38 0,64 70 21 

39 0,41 70 44 

40 0,72 80 29 

41 0,67 20 27 

42 B 100 35 

43 B 100 15 

44 A 10 45 

45 A 30 34 

46 B 50 12 

47 1,19 40 26 

48 0,41 30 26 

49 0,55 80 20 

50 0,44 80 19 

51 A 60 40 

52 0,59 50 30 

53 1,06 70 31 

54 B 40 29 

55 B 90 21 

56 1,19 40 25 

57 0,35 30 33 

58 A 80 29 

59 A 20 17 

60 0,33 10 17 

61 0,5 20 36 

62 A 30 33 

63 1,23 10 24 

64 1,36 20 41 

65 0,82 75 17 

66 B 75 15 

67 0,5 25 21 

68 0,93 50 15 

69 A 50 43 

70 0,82 100 36 

71 1,12 75 28 

72 A 75 44 

Paciente ITB Estenosis  TcpO2 

73 0,92 50 19 

74 A 60 37 

75 0,41 40 24 

76 0,75 50 16 

77 A 75 21 

78 0,32 75 14 

79 1,04 50 40 

80 0,5 90 44 

81 A 50 17 

82 0,58 40 29 

83 0,88 60 30 

84 0,77 60 31 

85 B 50 24 

86 B 80 11 

87 B 90 35 

88 0,48 50 25 

89 0,8 70 24 

90 1 70 37 

91 A 60 26 

92 0 80 28 

93 0,9 60 33 

94 B 40 18 

95 0,33 40 20 

96 0,46 80 21 

97 1 90 34 

98 0,82 70 31 

99 0,77 70 31 

100 0,88 50 42 

101 B 50 28 

102 0,68 60 21 

103 0,33 60 31 

104 0,81 75 26 

105 A 50 28 

106 1 70 35 

107 0,52 70 24 

A: Valores muy altos para su cálculo y B: valores muy bajos para su cálculo. 

Tabla 4. Resultados del ITB, grado de estenosis y TcpO2 de todos los casos antes de la 
realización de la ATP. 
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 De igual forma, los resultados individualizados de cada uno de los pacientes 

tratados mediante angioplastia transluminal percutánea después de la realización 

del tratamiento en este grupo, se pueden observar en la tabla 5. 

 

Caso ITB Estenosis  TcpO2  

1 1,13 15 45 
2 0,6 40 24 
3 0,53 30 44 
4 1 20 47 
5 0,9 20 53 
6 A 20 50 
7 B 15 48 
8 0,65 10 23 
9 0,84 30 17 

10 1 30 49 
11 0,68 25 47 
12 A 20 33 
13 B 25 7 
14 0,4 20 5 
15 0,55 20 38 
16 0,96 15 41 
17 0,92 25 45 
18 0,8 40 44 
19 0,97 15 48 
20 0,61 30 46 
21 1,16 25 43 
22 0,85 30 51 
23 1,13 20 16 
24 0,59 30 47 
25 0,88 10 39 
26 0,7 30 32 
27 A 15 49 
28 1,04 20 32 
29 1,13 10 47 
30 1,1 35 48 
31 1,07 20 44 
32 0,83 15 41 
33 1,15 20 55 
34 0,8 30 48 
35 1,03 15 39 
36 1,09 15 40 

Caso ITB  Estenosis TcpO2  

37 1,03 60 44 
38 0,91 30 47 
39 0,77 60 44 
40 1 30 25 
41 0,68 0 46 
42 0,48 25 30 
43 0,61 30 43 
44 A 0 36 
45 A 10 39 
46 0,61 15 43 
47 1,21 0 22 
48 0,89 10 49 
49 0,69 15 32 
50 0,69 20 37 
51 A 25 45 
52 0,86 10 22 
53 1,08 20 40 
54 B 10 36 
55 0,78 25 51 
56 1,21 10 37 
57 0,85 0 18 
58 A 20 33 
59 A 0 43 
60 0,56 0 31 
61 1 10 28 
62 A 10 52 
63 1,3 20 21 
64 1,35 0 35 
65 0,88 30 41 
66 0,44 15 34 
67 0,71 20 18 
68 0,96 25 42 
69 A 25 36 
70 0,89 40 45 
71 1,13 20 54 
72 A 20 44 

Caso ITB  Estenosis TcpO2 

73 0,94 10 22 
74 A 15 43 
75 0,76 10 31 
76 0,93 0 30 
77 A 20 39 
78 0,72 25 41 
79 1 0 47 
80 0,85 45 45 
81 A 10 49 
82 0,73 20 36 
83 0,85 10 32 
84 0,82 25 28 
85 0,45 25 35 
86 B 50 44 
87 0,6 50 43 
88 0,77 50 37 
89 0,82 20 46 
90 1 20 33 
91 A 30 39 
92 0,69 20 44 
93 1 10 43 
94 0,35 40 40 
95 0,85 10 38 
96 0,46 30 31 
97 1 40 35 
98 0,83 20 28 
99 0,82 50 29 

100 0,87 0 50 
101 0,83 20 55 
102 0,7 30 17 
103 0,69 15 43 
104 1 60 41 
105 A 25 29 
106 1 20 43 
107 0,64 50 37 

A: Valores muy altos para su cálculo y B: valores muy bajos para su cálculo. 

Tabla 5. Resultados del ITB, grado de estenosis y TcpO2 de todos los casos después de la 
realización de la ATP. 
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4.2. GRUPO CONTROL: ESTUDIO DE TcpO2 VOLUNTARIOS 

SANOS 
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4.2. GRUPO CONTROL: ESTUDIO SOBRE VOLUNTARIOS SANOS 

 
 Los resultados obtenidos en el grupo control (GC) compuesto por 10 

voluntarios sanos a los que se les determinó el ITB y la TcpO2 con la finalidad de 

obtener los valores normales de estos parámetros en una población sana de 

nuestro entorno, corresponden a: 5 varones y 5 mujeres, mayores de 40 años, sin 

padecer enfermedad importante conocida (no cirugías previas, ni alteraciones 

cardio-circulatorias, no enfermedades sistémicas) y sin tratamiento farmacológico 

en la actualidad y se pueden observar en la tabla 6. 

 

  

 

 

 Pie Izquierdo Pie Derecho 

Nº ITB Pedia ITB Tibial P. TcpO2 ITB Pedia ITB Tibial P TcpO2 

1 1 1 68 1 1 71 

2 1 0.98 67 1 1 54 

3 0.95 1 63 0.95 0.95 60 

4 1.05 1 55 1.03 1.05 59 

5 1 1 68 1 1 72 

6 0.94 0.98 52 1 0.95 59 

7 1 0.90 62 0.95 0.90 59 

8 0.90 0.90 54 0.90 0.95 63 

9 0.95 0.98 48 1 0.98 52 

10 1 1 70 1 1 68 

 
Tabla 6. Resultados del ITB y TcpO2 en el Grupo Control: voluntarios sanos. 
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 En el análisis estadístico no se encontraron diferencias significativas en los 

resultados obtenidos entre hombres y mujeres. Los resultados (ver tabla 7) 

muestran una media de la TcpO2 de 61.2 mmHg y un ITB de la arteria pedia y 

la arteria tibial posterior de 0.98 (ver tabla 7), que consideramos valores 

controles para personas sanas. 

 

 

 

 ITB Pedia ITB Tibial P. TcpO2 

Media 0.981 ± 0.04 0.976± 0.04 61.2 ± 7.15 

Mínimo/Máximo 0.90-1.05 0.90-105 48 -72 

Moda 1 1 59 

Rango 0.15 0.15 24 

 
 Tabla 7. Resultados estadísticos del ITB y TcpO2 en el Grupo Control. 
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4.3. RESULTADOS OBTENIDOS EN LOS PACIENTES DURANTE 

LA REALIZACIÓN DE LA ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL 

PERCUTÁNEA 
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4.3. RESULTADOS OBTENIDOS DURANTE LA REALIZACIÓN DE LA 

ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA 

 

Con el fin de determinar la utilidad de la TcpO2 durante la realización de la 

ATP, se analizó este parámetro en 40 pacientes tratados en nuestro hospital (de 

acuerdo con el protocolo del centro) mediante ATP. Se monitorizó la TcpO2 de 

manera continua durante todo el proceso de realización de la ATP (ver gráfica 3). 

Los valores medios de TcpO2 determinados durante cada una de las fases de la ATP 

fueron las siguientes: antes de la ATP (A) 28 ± 8.1 mmHg; después de la 

administración del contraste (B) 17 ± 10.6 mmHg; después de la aplicación del 

balón de ATP (C) 11 ± 10.1 mmHg; al terminar la ATP (D) 39 ± 9.7 mmHg.  

 

Los resultados obtenidos en este grupo se muestran en la gráfica 6. La 

administración de contraste provoca disminuciones de tensión transcutánea de 

oxígeno más prolongadas pero menos severas. El balón de angioplastia provoca 

una pérdida brusca de oxígeno pero la recuperación también es bastante rápida. 

 
Gráfica 3. Cambios en la TcpO2 durante la ATP: Antes de la ATP (A), después del Contraste 

(B), Después del Balón de ATP (C) y al finalizar la ATP (D). 
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 El análisis estadístico de los resultados obtenidos en este grupo de pacientes 

muestra diferencias significativas, poniendo de manifiesto que los valores de TcpO2 

al final del estudio son significativamente mayores que los valores al inicio de la 

ATP en los pacientes tratados; lo cual expresa un incremento de la TcpO2 al final de 

la ATP. Esta situación muestra el incremento de aporte sanguíneo a la extremidad 

inferior tratada y que supone el objetivo final de la realización de la ATP. De igual 

forma, se puede determinar que la administración del contraste radiológico y la 

aplicación del balón de angioplastia, implican una pérdida de oxigenación de los 

tejidos distales al lugar donde se están aplicando, aunque sólo se mantienen 

disminuidos durante su aplicación. Los resultados obtenidos podría expresarse de la 

siguiente forma: D > A > B = C (p < 0.001) y ponen de manifiesto las 

modificaciones de la TcpO2 en los tejidos distales a la ATP. 
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4.4. RESULTADOS DEL INDICE TOBILLO BRAZO EN LOS 

PACIENTES TRATADOS MEDIANTE ANGIOPLASTIA 

TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA 
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4.4. RESULTADOS DEL INDICE TOBILLO BRAZO EN LOS PACIENTES 

TRATADOS MEDIANTE ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA 

 

 Los resultados obtenidos en la determinación del ITB en los pacientes 

tratados con ATP oscilan entre el  1,36 y el 0,21 como valores máximo y 

mínimo respectivamente (ver tablas 8 y 9). Como valor medio hemos 

determinado 0,71 antes de la ATP y de 0,84 después de la ATP. Antes de la 

ATP el ITB no se pudo determinar en 32 pacientes. En 16 pacientes no se 

pudo calcular por ser bajo (B) (no audible o palpable) y en otros 16 pacientes no se 

pudo calcular por ser alto (A) (presiones demasiado altas para su cálculo). 

Después de la ATP el ITB se pudo calcular en 86 casos y no se pudo 

determinar en 21 pacientes. En 4 pacientes no se pudo calcular por no ser  tipo 

B (no audible o palpable) y en otros 17 pacientes no se pudo calcular por ser tipo A 

(presiones demasiado altas para su cálculo).  

 

 

Realizado Excluidos 

n Media Max Min Desviación Típica B A 

75 0,71 1,361 0,21 0,27 16 16 
Tabla 8. Resultados del ITB antes de la realización de la ATP. 

 

 

 

Realizado Excluidos 

n Media Max Min Desviación Típica B A 

86 0,84 1,35 0,35 0,21 4 17 
Tabla 9. Resultados del ITB después de la realización de la ATP. 
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Los resultados individualizados que hemos determinado para cada uno de los 

pacientes mediante el ITB, antes y después de la PTA, son los siguientes: 

 

Caso 
ITB Pre-

ATP 
ITB Post-

ATP 

1 1,11 1,13 
2 0,42 0,6 
3 0,21 0,53 
4 0,64 1 
5 0,21 0,9 
6 A A 
7 B B 
8 0,42 0,65 
9 0,5 0,84 

10 0,76 1 
11 0,44 0,68 
12 A A 
13 B B 
14 B 0,4 
15 B 0,55 
16 0,83 0,96 
17 0,67 0,92 
18 0,88 0,8 
19 0,8 0,97 
20 0,41 0,61 
21 1,17 1,16 
22 0,63 0,85 
23 1,13 1,13 
24 0,46 0,59 
25 0,55 0,88 
26 0,57 0,7 
27 A A 
28 0,62 1,04 
29 1,12 1,13 
30 0,9 1,1 
31 1,08 1,07 
32 0,83 0,83 
33 1,15 1,15 
34 0,37 0,8 
35 0,94 1,03 
36 0,67 1,09 

Caso 
ITB Pre-

ATP 
ITB Post-

ATP 

37 0,62 1,03 
38 0,64 0,91 
39 0,41 0,77 
40 0,72 1 
41 0,67 0,68 
42 B 0,48 
43 B 0,61 
44 A A 
45 A A 
46 B 0,61 
47 1,19 1,21 
48 0,41 0,89 
49 0,55 0,69 
50 0,44 0,69 
51 A A 
52 0,59 0,86 
53 1,06 1,08 
54 B B 
55 B 0,78 
56 1,19 1,21 
57 0,35 0,85 
58 A A 
59 A A 
60 0,33 0,56 
61 0,5 1 
62 A A 
63 1,23 1,3 
64 1,36 1,35 
65 0,82 0,88 
66 B 0,44 
67 0,5 0,71 
68 0,93 0,96 
69 A A 
70 0,82 0,89 
71 1,12 1,13 
72 A A 

Caso 
ITB Pre-

ATP 
ITB Post-

ATP 

73 0,92 0,94 
74 A A 
75 0,41 0,76 
76 0,75 0,93 
77 A A 
78 0,32 0,72 
79 1,04 1 
80 0,5 0,85 
81 A A 
82 0,58 0,73 
83 0,88 0,85 
84 0,77 0,82 
85 B 0,45 
86 B B 
87 B 0,6 
88 0,48 0,77 
89 0,8 0,82 
90 1 1 
91 A A 
92 0 0,69 
93 0,9 1 
94 B 0,35 
95 0,33 0,85 
96 0,46 0,46 
97 1 1 
98 0,82 0,83 
99 0,77 0,82 

100 0,88 0,87 
101 B 0,83 
102 0,68 0,7 
103 0,33 0,69 
104 0,81 1 
105 A A 
106 1 1 
107 0,52 0,64 

A: Valores muy altos para su cálculo y B: valores muy bajos para su cálculo. 

Tabla 10. Resultados del ITB de todos los casos antes y después de la realización de la ATP. 
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 El análisis estadístico de los resultados obtenidos en los pacientes estudiados 

muestra la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre los 

resultados del ITB obtenidos antes y los resultados obtenidos después de la ATP 

(ver tabla 11); lo que se podría expresar diciendo que los valores del ITB antes de 

la realización de la ATP son significativamente menores que los valores del ITB 

obtenidos tras la realización de la ATP. Estas diferencias lo que muestran es una 

mejoría significativa  de estos valores tras la realización de la angioplastia 

transluminal percutánea en los pacientes tratados. 

 

 

Comparación de Medias 

  Diferencias relacionadas 

t gl 

Sig. 
(bilatera

l) 

  

Desviación típ. 

Error 
típ. de 

la media 

95% Intervalo de 
confianza para la 

diferencia 

  Inferior Superior 

Par 
1 

ITB-Pre –  
ITB Post 

,17168 ,01982 -,21217 -,13317 -
8,710 

74 ,000 

Tabla 11. Comparación de las medias del ITB antes y después de la realización de la ATP. 
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Arterias no audibles y/o no palpables. 

 

 Los pacientes que presentan antes de la ATP arterias no audibles ni 

palpables en el pie izquierdo fueron 15 (8 de la arteria tibial posterior y 7 en la 

arteria pedia), mientras que en el pie derecho fueron 10 pacientes (5 en la arteria 

tibial posterior y 5 en la arteria pedia). Una vez realizado el tratamiento, los 

pacientes que presentaron arterias no audibles ni palpables fueron en el pie 

izquierdo 5 (2 en la arteria tibial posterior y 3 casos en la arteria pedia) y en el pie 

derecho 2 pacientes (únicamente en la arteria tibial posterior). Estos resultados se 

muestran en la gráfica 4. 

 

 

 
Gráfica 4. Número de pacientes en los que no fue posible el cálculo del ITB (arterias no 
palpables), determinadas antes de la ATP (previo) y después de la realización de la ATP 

(posterior). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

A. TIBIAL 
POSTERIOR PIE 

IZQUIERDO 

A. PEDIA PIE 
IZQUIERDO 

A. TIBIAL 
POSTERIOR PIE 

DERECHO 

A. PEDIA PIE 
DERECHO 

Pa
ci

en
te

s 

PREVIO 

POSTERIOR 



IV. Resultados 
___________________________________________________________________________________________________ 

94 
 

Arterias no compresibles 

 

 Los pacientes que presentaron antes de la ATP arterias no compresibles 

(empleando un presión límite de 240 mmHg) fueron en el pié izquierdo 15 (8 en la 

arteria tibial posterior y 7 en la arteria pedia), mientras que en el pié derecho 

fueron 13 pacientes (fueron 7 en la arteria tibial posterior y 6 en la arteria pedia). 

Una vez realizado el tratamiento los pacientes que presentaron las arterias no 

compresibles fueron en el pie izquierdo 14 (8 en la arteria tibial posterior y 6 en la 

arteria pedia) mientras que en el pie derecho fueron 15 pacientes (8 en la arteria 

tibial posterior y 7 en la arteria pedia) (ver gráfica 5).   

 

 El ITB se pudo valorar en 73 pacientes, pero no pudo ser valorado en otros 

33 (31% de la muestra total). Detectamos dos causas principales por las que no se 

pudo calcular el ITB, una fue la imposibilidad de poder comprimir la arteria y/o la 

otra la imposibilidad de localización de la arteria por ausencia de pulso. 

 

 
Gráfica 5. Número de pacientes en los que no fue posible el cálculo del ITB (arterias no 

compresibles), determinadas antes de la ATP (previo) y después de la realización de la ATP 
(posterior). 
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Variación del índice tobillo-brazo 

 

 En la Gráfica 6 se muestran individualizadamente para cada uno de 

pacientes estudiados las variaciones determinadas en el ITB (ITB post – ITB previo 

a la ATP), cabe señalar que 24 pacientes en los que la mejoría experimentada fue 

mayor de 0.25; en 12 pacientes la mejoría fue mayor o igual a 0.15 y menor de 

0.25; en 12 pacientes la mejoría fue mayor o igual a 0.05 y menor de 0.15; en 

otros 19 pacientes la mejoría fue casi inapreciable; mientras que en 7 pacientes se 

apreció un ligero empeoramiento de sus valores de ITB tras la realización de la ATP. 

 

 

 
Gráfica 6. Variación del ITB correspondiente a cada uno de los pacientes estudiados (ITB post 

– ITB pre ATP). 
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4.5. RESULTADOS DEL GRADO DE ESTENOSIS EN LOS 

PACIENTES TRATADOS MEDIANTE ANGIOPLASTIA 

TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV. Resultados 
___________________________________________________________________________________________________ 

97 
 

4.5. RESULTADOS DEL GRADO DE ESTENOSIS EN LOS PACIENTES 

TRATADOS MEDIANTE ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA 

 

 Los resultados obtenidos en la valoración del grado de estenosis arterial en 

los pacientes remitidos para ATP oscilan entre el  100  y el 10 % como valores 

máximo y mínimo respectivamente (ver tablas 12 y 13). El valor medio de 

estenosis arterial presentado por los pacientes antes de la ATP es del 

58,32 % mientras que fue de 21,87 % el valor medio de los mismos 

pacientes determinados después de la ATP. Esta determinación se pudo 

realizar en todos los pacientes del estudio tanto antes como después de la 

realización de la ATP. 

 

 

 

Realizado Excluidos 

n Media Max Min Desviación Típica  

0 107 58,32 100 10 20,07 
Tabla 12. Resultados del grado de estenosis (%) antes de la realización de la ATP.   

 

 

 

Realizado Excluidos 

n Media Max Min Desviación Típica  

107 21,87 60 0 13,57 0 
Tabla 13. Resultados del grado de estenosis (%) después de la realización de la ATP. 
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Los resultados individualizados obtenidos en los pacientes estudiados del 

grado de estenosis (%) mediante arteriografía, antes y después de la PTA se 

muestran en la Tabla 14: 

 

Caso 
EstenosIs  
Pre-ATP 

EstenosIs 
Post-ATP 

1 40 15 
2 75 40 
3 60 30 
4 60 20 
5 50 20 
6 80 20 
7 50 15 
8 43 10 
9 50 30 

10 80 30 
11 80 25 
12 50 20 
13 75 25 
14 50 20 
15 50 20 
16 65 15 
17 80 25 
18 75 40 
19 60 15 
20 50 30 
21 50 25 
22 75 30 
23 60 20 
24 48 30 
25 40 10 
26 60 30 
27 50 15 
28 40 20 
29 40 10 
30 75 35 
31 50 20 
32 65 15 
33 60 20 
34 80 30 
35 60 15 
36 50 15 

Caso 
EstenosIs  
Pre-ATP 

EstenosIs 
Post-ATP 

37 75 60 
38 70 30 
39 70 60 
40 80 30 
41 20 0 
42 100 25 
43 100 30 
44 10 0 
45 30 10 
46 50 15 
47 40 0 
48 30 10 
49 80 15 
50 80 20 
51 60 25 
52 50 10 
53 70 20 
54 40 10 
55 90 25 
56 40 10 
57 30 0 
58 80 20 
59 20 0 
60 10 0 
61 20 10 
62 30 10 
63 10 20 
64 20 0 
65 75 30 
66 75 15 
67 25 20 
68 50 25 
69 50 25 
70 100 40 
71 75 20 
72 75 20 

Caso 
EstenosIs  
Pre-ATP 

EstenosIs 
Post-ATP 

73 50 10 
74 60 15 
75 40 10 
76 50 0 
77 75 20 
78 75 25 
79 50 0 
80 90 45 
81 50 10 
82 40 20 
83 60 10 
84 60 25 
85 50 25 
86 80 50 
87 90 50 
88 50 50 
89 70 20 
90 70 20 
91 60 30 
92 80 20 
93 60 10 
94 40 40 
95 40 10 
96 80 30 
97 90 40 
98 70 20 
99 70 50 

100 50 0 
101 50 20 
102 60 30 
103 60 15 
104 75 60 
105 50 25 
106 70 20 
107 70 50 

 
 

Tabla 14. Resultados del grado de estenosis (%) de todos los casos antes y después de la 
realización de la ATP en los pacientes estudiados. 
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 El análisis estadístico de los resultados obtenidos del grado de estenosis 

arterial muestra la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre los 

resultados del grado de estenosis determinada en estos pacientes antes y los 

obtenidos después de la realización de la ATP (ver tabla 15); lo que se podría 

expresar diciendo que los valores del grado de estenosis antes de la realización de 

la ATP son significativamente mayores que los valores del grado de estenosis 

obtenidos tras la realización de la ATP. Ello podría expresarse como una mejoría 

significativa  de estos valores tras la realización de la angioplastia transluminal 

percutánea en los pacientes tratados al disminuir significativamente el grado de 

estenosis arterial que presentan y, por ello, el incremento de la luz arterial como 

consecuencia del tratamiento realizado (ATP). 

 

 

Prueba de muestras relacionadas 

  Diferencias relacionadas 

t gl 

Sig. 

(bilateral) 

  

Desviación típ. 

Error típ. 

de la 

media 

95% Intervalo de 

confianza para la 

diferencia 

  Inferior Superior 

 Estenosis Pre-

ATP  

Estenosis Post-

ATP 

16,27898 1,57375 33,33783 39,57805 23,166 106 ,000 

Tabla 15. Comparación de las medias del grado de estenosis antes y después de la realización 
de la ATP. 
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Variación del grado de estenosis 

 

 En la gráfica 7 se muestran las variaciones individualizadas para cada uno de 

los pacientes estudiados del grado de estenosis arterial (%) de los pacientes 

tratados (% estenosis previa - % estenosis posterior al tratamiento mediante ATP). 

Podemos apreciar que en 34 pacientes la reducción de la estenosis fue mayor del 

50%; en 50 pacientes la reducción del grado de estenosis fue de al menos el 25%; 

y, en 2 casos no se pudo reducir la estenosis previamente diagnosticada. Sólo en 1 

paciente el grado de estenosis posterior fue ligeramente mayor al previo debido a la 

disección del vaso arterial, una complicación descrita atribuible a la realización de la 

técnica empleada (Ver gráfica 7).  

 

 
Gráfica 7. Variación del grado de estenosis arterial (%) correspondiente a cada uno de los 

pacientes estudiados. 
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4.6. RESULTADOS LA PRESIÓN PARCIAL DE OXÍGENO 

TRANSCUTÁNEO EN LOS PACIENTES TRATADOS MEDIANTE 

ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV. Resultados 
___________________________________________________________________________________________________ 

102 
 

4.6. RESULTADOS DE LA PRESIÓN PARCIAL DE OXÍGENO TRANSCUTÁNEO 

EN LOS PACIENTES TRATADOS MEDIANTE ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL 

PERCUTÁNEA 

 

 Los resultados obtenidos en la determinación de la TcpO2 en los pacientes 

tratados con ATP oscilan entre  55 y 3 mmHg como valores máximo y mínimo 

respectivamente (ver tablas 16 y 17). Como valor medio hemos determinado 

27,37 antes de la realización de la ATP y de 38,23 mmHg después de la 

ATP. Lo que muestra que la ATP valorada mediante TcpO2 es una técnica útil que 

rebasa el umbral de 30 mmHg (considerado por la mayoría de autores como valor 

de isquemia crítica) y el de 34 mmHg (considerado por la mayoría de autores como 

valor mínimo para la curación de heridas y/o úlceras). Esta técnica se pudo 

realizar en todos los pacientes estudiados antes y después de la ATP. 

 

 

 

Realizado Excluidos 

n Media Max Min Desviación Típica  

0 107 27,37 55 3 10.4 

 

Tabla 16. Resultados de la determinación de la TcpO2 antes de la realización de la ATP en los 
pacientes estudiados. 

 

 

 

Realizado Excluidos 

n Media Max Min Desviación Típica  

107 38,23 55 5 10,25 0 

 

Tabla 17. Resultados de la determinación de la TcpO2 después de la realización de la ATP en 
los pacientes estudiados. 
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Los resultados obtenidos en las determinaciones de TcpO2 individualizados 

para cada uno de los pacientes estudiados, antes y después de la PTA, se muestran 

en la tabla 18: 

 

Caso 
TcpO2 

Pre-ATP 
TcpO2 

Post-ATP 

1 19 45 
2 9 24 
3 23 44 
4 26 47 
5 23 53 
6 52 50 
7 32 48 
8 8 23 
9 9 17 

10 39 49 
11 28 47 
12 23 33 
13 4 7 
14 3 5 
15 14 38 
16 29 41 
17 25 45 
18 19 44 
19 35 48 
20 28 46 
21 45 43 
22 23 51 
23 19 16 
24 13 47 
25 37 39 
26 25 32 
27 44 49 
28 33 32 
29 36 47 
30 22 48 
31 51 44 
32 18 41 
33 55 55 
34 44 48 
35 25 39 
36 27 40 

Caso 
TcpO2 

Pre-ATP 
TcpO2 

Post-ATP 

37 31 44 
38 21 47 
39 44 44 
40 29 25 
41 27 46 
42 35 30 
43 15 43 
44 45 36 
45 34 39 
46 12 43 
47 26 22 
48 26 49 
49 20 32 
50 19 37 
51 40 45 
52 30 22 
53 31 40 
54 29 36 
55 21 51 
56 25 37 
57 33 18 
58 29 33 
59 17 43 
60 17 31 
61 36 28 
62 33 52 
63 24 21 
64 41 35 
65 17 41 
66 15 34 
67 21 18 
68 15 42 
69 43 36 
70 36 45 
71 28 54 
72 44 44 

Caso 
TcpO2 

Pre-ATP 
TcpO2 

Post-ATP 

73 19 22 
74 37 43 
75 24 31 
76 16 30 
77 21 39 
78 14 41 
79 40 47 
80 44 45 
81 17 49 
82 29 36 
83 30 32 
84 31 28 
85 24 35 
86 11 44 
87 35 43 
88 25 37 
89 24 46 
90 37 33 
91 26 39 
92 28 44 
93 33 43 
94 18 40 
95 20 38 
96 21 31 
97 34 35 
98 31 28 
99 31 29 

100 42 50 
101 28 55 
102 21 17 
103 31 43 
104 26 41 
105 28 29 
106 35 43 
107 24 37 

 
Tabla 18. Resultados de la TcpO2 de todos los casos antes y después de la realización de la 

ATP. 
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El análisis estadístico de los resultados obtenidos en las determinaciones de 

TcpO2 en nuestros pacientes muestra la existencia de diferencias estadísticamente 

significativas entre los resultados de la TcpO2 obtenidos antes de la ATP y los 

obtenidos después de la ATP (ver tabla 19); lo que se podría expresar diciendo que 

los valores de la TcpO2 antes de la realización de la ATP son significativamente 

menores que los valores de la TcpO2 obtenidos después de la realización de la ATP. 

Estas diferencias muestran una mejoría significativa de estos valores tras la 

realización de la angioplastia transluminal percutánea en los pacientes tratados y 

representaría un mayor aporte de O2 tras la realización de la ATP en el miembro 

inferior isquémico de los pacientes tratados. 

 

 

Prueba de muestras relacionadas 

  Diferencias relacionadas 

t gl 

Sig. 

(bilateral) 

  

Desviación típ. 

Error típ. 

de la 

media 

95% Intervalo de 

confianza para la 

diferencia 

  Inferior Superior 

 TcpO2 Pre-ATP 

TcpO2 Post-ATP 
11,45413 1,10731 -13,05517 -8,66446 -9,807 106 ,000 

Tabla 19. Comparación de las medias obtenidas de la TcpO2 antes y después de la realización 
de la ATP. 
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Variación de la presión parcial de oxígeno transcutáneo 

 

 Las gráficas 9 y 10 muestran las variaciones de la TcpO2 individualizadas en 

cada uno de los pacientes tratados con ATP, expuestos según la extremidad inferior 

tratada y en donde se puede observar la evolución antes (en color azul) y después 

(color rojo) de la ATP (ver gráficas 9 y 10). Globalmente, la mayor parte de los 

pacientes mejora o aumenta la TcpO2 (la línea roja suele estar por encima de la 

azul), aunque hemos determinado que en algunos pacientes la realización 

de la ATP ha disminuido su TcpO2 inicial, lo que podría interpretarse como 

cierto grado de empeoramiento de su situación clínica respecto a la inicial. 

 

 
Gráfica 9. Resultados de la determinación de la TcpO2 en el pié izquierdo (en color azul los 

resultados previos al tratamiento y en rojo los resultados posteriores al tratamiento). 
 

 
Gráfica 10. Resultados de la determinación de la TcpO2 en el pié derecho (en color azul los 

resultados previos al tratamiento y en rojo los resultados posteriores al tratamiento). 
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 El valor medio obtenido en cada paciente de la mejoría de las 

determinaciones de TcpO2 (valor de TcpO2 post-ATP menos el valor de la TcpO2 pre-

ATP) es de 10.9 ± 11 mmHg (ver gráfica 11). El rango obtenido  en esta 

diferencia de la TcpO2 final con respecto a la inicial es de 49 (con un mínimo de -

15 y un máximo de +34). En 4 pacientes el incremento conseguido ha sido de 31 

a 34 mmHg; en 19 pacientes el incremento ha sido de 21 a 30 mmHg; en 11 

pacientes el incremento ha sido de 11 a 20 mmHg; y, en 23 pacientes el 

incremento ha sido de 1 a 10 mmHg. En 3 pacientes no ha habido incremento de la 

TcpO2 tras la realización de la ATP y en 18 pacientes se ha producido un descenso 

de los niveles de TcpO2 después de la ATP.  

 

 

 
Gráfica 11. Variaciones de los valores TcpO2 correspondiente a cada uno de los pacientes tras 

la realización de la ATP. 
 

 

 A diferencia de lo descrito previamente en los que en el 29.9 % de los 

pacientes no se pudo determinar el ITB, la TcpO2 se ha podido determinar 

siempre, en todos los pacientes sometidos a estudio. 
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4.7. RESULTADOS DEL ANALISIS ESTADÍSTICO 
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4.7. ANALISIS ESTADÍSTICO 

 
 El análisis estadístico de los resultados obtenidos en este estudio 

muestra diferencias estadísticamente significativas entre los resultados 

determinados mediante ITB, la estenosis arterial y los valores de TcpO2 

determinados antes y después de la ATP (ver tabla 20).  

 

 Nuestros resultados muestran las siguientes diferencias estadísticamente 

significativas: 

 

1º. En los pacientes tratados se han determinado diferencias significativas 

entre los valores de TcpO2 determinados antes y los determinados tras la 

realización de la ATP (p<0,001), lo que muestra un incremento 

significativo de los valores de TcpO2 tras la realización de la ATP. 

Estas diferencias se pueden interpretar como un aumento 

significativo de la revascularización en el miembro inferior tratado 

como consecuencia del tratamiento realizado (ATP). 

 

2º. En los pacientes tratados se han determinado diferencias significativas 

entre los valores del ITB determinados antes y los determinados tras la 

realización de la ATP (p<0,001), lo que muestra un incremento 

significativo de los valores del ITB tras la realización de la ATP. 

Estas diferencias se pueden interpretar como un aumento 

significativo del flujo sanguíneo aportado al miembro inferior como 

consecuencia del tratamiento realizado (ATP). 

 
3º. En los pacientes tratados se han determinado diferencias significativas 

entre los valores de estenosis arterial determinados antes y los 

determinados tras la realización de la ATP (p<0,001), lo que muestra una 

reducción significativa de los valores de estenosis arterial tras la 

realización de la ATP. Estas diferencias se pueden interpretar como 

un aumento significativo de la luz del vaso en el miembro inferior 

tratado como consecuencia del tratamiento realizado (ATP). 
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 El análisis de los resultados descritos anteriormente puede apreciarse en la 

Tabla 20. 

 

Medidas N Media y 

desviación 

Típica 

Significación 

ITB Arteria Pedia (antes de la ATP) 77 0.72±0.27 p < 0.001 

ITB Arteria Pedia (después de la ATP) 77 0.87±0.18 

ITB Arteria Tibial Posterior (antes de 

la ATP) 

74 0.72±0.28 p < 0.001 

ITB Arteria Tibial Posterior (después 

de la ATP) 

74 0.89±0.18 

TcpO2 (antes de la ATP) 107 27.37±10.4 p < 0.001 

TcpO2 (después de la ATP) 107 38.23±10.2 

Estenosis (antes de la ATP) 107 58.33±20.08 p < 0.001 

Estenosis (después de la ATP) 107 21.87±13.57 

 
Tabla 20. Resultados estadístico de las variables estudiadas antes y después de la ATP. 

 

4º. El análisis estadístico de nuestros resultados muestra una escasa 

correlación entre los valores determinados por las variables utilizadas en 

este estudio (ITB o TcpO2) (r=0.20, p=0.211), por lo que se puede 

interpretar que ambas técnicas valoran parámetros diferentes y que sólo 

existe coincidencia en aquellas situaciones de mejoría evidente del paciente 

cuando ambos parámetros tienden a mejorar conjuntamente. 

 

Una descripción detallada de nuestros resultados muestra que el grado de 

correlación previa a la ATP de resultados obtenidos entre el ITB y la TcpO2 

(ver tabla 21) aporta una correlación (0.356 para la arteria pedia y 0.318 

para la arteria tibial posterior). Los resultados obtenidos para ITB en las dos 

arterias realizadas también muestran una correlación significativa (0.913) 

en este caso. Para el resto de correlaciones entre variables no existe 

ninguna otra correlación entre las variables analizadas significativa. 
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Tras la realización de la ATP se observa una correlación significativa sólo 

entre las dos arterias realizadas (0.917). En este caso ya no hay ninguna 

correlación entre la TcpO2 y el ITB. Para el resto de relaciones entre 

variables no existe correlación entre los valores obtenidos de las variables 

analizadas. 

 

Correlación de Pearson 

ANTES DE ATP 

 Claudicación 

Intermitente 

ITB (ATP) ITB (AP) TcpO2 Estenosis 

Claudicación 

Intermitente 

1     

ITB  (ATP) 0.115 1    

ITB (AP) -0.03 0.913** 1   

TcpO2 -0.24 0.318** 0.356** 1  

Estenosis 0.27 -0.035 -0.46 0.006 1 

DESPUES DE ATP 

 ITB (ATP) ITB (AP) TcpO2 Estenosis 

ITB (ATP) 1    

ITB (AP) 0.917** 1   

TcpO2 0.149 0.129 1  

Estenosis -0.34 -0.43 -0.201 1 

* Correlación significativa al nivel 0.05 (bilateral).  
** Correlación significativa al nivel 0.001 (bilateral).  
 

Tabla 21.  Correlaciones estadísticas entre las distintas variables del estudio. 
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Resultados comparativos entre variables: ITB y TcpO2. 

 

 

 En la gráfica 12 se pueden observar los resultados obtenidos en las 

primeras 67 ATP realizadas a 64 pacientes. El ITB se incrementó desde los 

0.67 ± 0.25 hasta los 0.84 ± 0.23 después de la ATP (p<0.001). El ABI no pudo 

ser determinado en 17 casos (25.37%) debido a la ausencia de pulsos en 8 

casos (11.94%) o por calcificación arterial en otros 9 pacientes (13.43%). 

Después de la realización de la ATP, el ABI no pudo ser determinado en 12 

pacientes (17.91%) debido a la ausencia de pulsos en 3 casos (4.47%) o como 

resultado de la presencia de calcificaciones arteriales en 9 pacientes (13.43%). En 

los pacientes tratados mediante ATP, la TcpO2 se incremento desde los 

27,20±11.10 mmHg hasta los 40±12,10 mmHg (p<0.001). El estudio estadístico 

muestra una escasa correlación entre las dos técnicas utilizadas (ABI y 

TcpO2) (r=0,20), lo que muestra que ambas técnicas sólo se correlacionan 

cuando el paciente mejora, al elevarse ambas de forma conjunta.  
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Gráfica 12. Resultados obtenidos de la TcpO2 y del ITB antes y después de la ATP (Pardo et 

al., 2010). 
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 Nuestro estudio ha puesto especial interés en el análisis de los 

resultados cuando éstos han sido contradictorios entre sí, con la finalidad de 

determinar la posible existencia de falsos positivos o falsos negativos 

mostrados por cualquiera de las tres técnicas de valoración utilizadas: ITB, 

TcpO2 y grado de estenosis arterial. 

 

 Así, En la gráfica 13 se observa la TcpO2 obtenida de 20 pacientes 

que presentan una TcpO2 muy baja y en los que, a pesar de ello la 

valoración previa del ITB es normal (igual o mayor de 0.90); sin 

embargo, tuvieron que ser tratados con ATP. De estos 20 pacientes, en 

10 casos (números: 1, 3, 4, 5, 12, 14, 15, 18, 19 y 20) los niveles de 

oxígeno transcutáneo estaban por debajo de los que se considera, según los 

diferentes autores, un nivel crítico de oxigenación, no fueron detectados 

mediante la valoración del ITB y por ello puede considerarse como “falsos 

negativos” antes de la realización de la ATP). 

 

 
Gráfica 13. Valores previos de TcpO2 de pacientes tratados mediante ATP; Pardo Met al., 2013 

(en prensa). 
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 En la gráfica 14 se observa la determinación de TcpO2 obtenida tras la 

realización de la ATP de estos mismos 20 pacientes. En 4 casos (números: 3, 15, 

18 y 20) los niveles de oxígeno transcutáneo siguen estando por debajo del 

nivel crítico de oxigenación pero el ITB continúa en valores considerados 

normales. Estos pacientes no fueron detectados mediante la valoración del ITB y, 

por ello, pueden considerarse como “falsos negativos” después de la realización de 

la ATP. 

 

 
 Gráfica 14. Valores posteriores de TcpO2 de pacientes tratados mediante ATP (se ha 

mantenido la clasificación entorno al ITB Pre-ATP, para poder seguir el mismo caso); tomado 
de Pardo M et al., 2013 (en prensa). 
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 En la gráfica 15 se muestra el grado de estenosis arterial antes de la 

realización de la ATP de estos mismos 20 pacientes. En esta gráfica se puede ver 

como 10 pacientes (números: 1, 2, 5, 6, 7, 8, 10, 14, 15 y 16) con un ITB 

normal pero que tenían estenosis arteriales significativas. Además, 6 de 

ellos (números: 3, 4, 9, 11, 17 y 20) presentan una estenosis del 50% de la 

luz arterial que son compatibles con sus determinaciones de ITB normales.  

 

 

 
Gráfica 15. Valores previos de estenosis de pacientes tratados mediante ATP (se ha 

mantenido la clasificación entorno al ITB Pre-ATP, para poder seguir el mismo caso) (tomado 
de Pardo M et al., en prensa). 
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 En la gráfica 16 se muestra el grado de estenosis arterial antes de la 

realización de la ATP de estos mismos 20 pacientes. Después de la ATP todos 

estos pacientes redujeron sus estenosis por debajo del 30 % de su luz 

arterial. 

 

 
 Gráfica 16. Valores posteriores de estenosis de pacientes tratados mediante ATP (se 

ha mantenido la clasificación entorno al ITB Pre-ATP, para poder seguir el mismo caso) 
(tomado de Pardo M et al., in pres). 

 

 

 Estos resultados podrían corresponderse con falsos negativos determinados 

por el ITB y puestos de manifiesto mediante la determinación de la TcpO2. De igual 

forma, tras la realización de la ATP, sólo la determinación de la TcpO2 muestra un 

incremento de sus valores que puede interpretarse como una mejoría en su 

revascularización. 
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Resultados estratificando los grupos estudiados 

 

 Si se agrupan a los pacientes según los resultados obtenidos en la valoración 

del ITB en tres grupos (arteria no audible, arteria no compresible y pacientes a los 

que se les pudo determinar el ITB) se obtienen los siguientes resultados (ver tabla 

22). Cabe señalar que la TcpO2 del grupo “No audible” es 9.98 mmHg más 

baja y su estenosis 9.1 % más alta que la del grupo donde si se pudo realizar el 

ITB. Esto pone de manifiesto que el ITB no se ha podido realizar en el grupo 

de pacientes donde la enfermedad es más severa según sus 

determinaciones de la TcpO2 y del grado de estenosis arterial. Además, la 

TcpO2 del grupo “No compresible” es 5.54 mmHg mayor y el grado de  

estenosis es 10.59 % menor que en el grupo donde si se pudo calcular el 

correspondiente ITB. Esto indica que la calcificación arterial influye 

negativamente al no poder calcular el ITB, pero que no está relacionada 

con una mayor severidad de la enfermedad arterial periférica ni peor 

perfusión en los tejidos distales. 

 

 

ITB CASOS TcpO2 

 

Estenosis 

 

No audible 

 

13 

12 % 

 

18.00±10.31 

 

67.30±21.75 

 

 0.71 ± 0.33 

 

73 

69 % 

 

27.98±9.37 

 

58.20±19.07 

 

No compresible 

 

21 

19% 

 

33.52±11.16 

 

47.61±21.59 

 

Total 

 

107 

 

27.37±10.40 

 

58.32±20.07 

 
Tabla 22. Categorización de los pacientes según su ITB. 
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 Si se analizan globalmente los resultados obtenidos en los tres grupos se 

pueden destacar otras características (ver tabla 23): 

 

- En el grupo de los pacientes en los que se pudo calcular el ITB, los tres tests 

utilizados dan significación estadística hacia la interpretación de una mejoría 

obtenida por la ATP.  

 

- En los otros dos grupos, solo existe significación estadística a la mejoría 

obtenida por la ATP en el grupo de pacientes (arterias “no audibles” y 

arterias “no compresibles”). Esto puede ser debido a dos causas 

principalmente: la primera, estos grupos tienen un número relativamente 

bajo de casos y, por otro lado, podría deberse a que en los pacientes en 

los que la isquemia de miembro inferior es más severa y, no se ha 

podido calcular el ITB, los resultados de la ATP obtenidos son 

peores. 

 

 

Grupo Pacientes ITB 

Antes 

ITB 

Después 

TcpO2 

Antes 

TcpO2 

Después 

Estenosis 

Antes 

Estenosis 

Después 

 

ABI 

73 

(69%) 

0.71 

 

0.96 

 

27.4 38.7 

 

59.8 22.7 

 

Significación (p<0.001) (p<0.010) (p<0.001) 

 

ANC 

21 

(19 %) 

- - 33.5 39 

 

47.6 15 

 

Significación - (p<0.179) (p<0.002) 

 

ANA 

13 

(12 %) 

- - 18 34 

 

67.3 28 

 

Significación - (p<0.104) (p<0.156) 

ANC: Arterias no compresibles y ANA: Arterias no audibles 

 
Tabla 23. Categorización de los pacientes según su ITB y su clasificación según los resultados 

obtenidos antes y después de la realización de la ATP. 
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En resumen, el análisis estadístico de los resultados obtenidos pone de 

manifiesto que: 

 

1. Los valores de TcpO2 son significativamente mayores después de la 

realización de la ATP que los obtenidos antes de la ATP. Lo que 

muestra un incremento en la presión parcial de oxígeno transcutáneo 

en el miembro tratado tras la realización de la ATP, expresando la 

mejoría obtenida con el procedimiento terapéutico realizado 

(p<0,001). 

2. Los resultados del ITB son significativamente mayores después de la 

realización de la ATP que los obtenidos antes de la ATP. Lo que 

muestra un incremento del flujo arterial tras la realización de la ATP, 

expresando la mejoría obtenida con el procedimiento terapéutico 

realizado (p<0,001). 

3. Los valores del grado de estenosis u obstrucción arterial son 

significativamente menores después de la realización de la ATP 

respecto a los obtenidos antes de la ATP. Lo que muestra una 

reducción significativa del grado de obstrucción arterial, expresando 

la mejoría obtenida con el procedimiento endovascular realizado. 

Estas diferencias estadísticamente significativas refleja que la ATP ha 

sido un tratamiento eficaz para los pacientes con enfermedad arterial 

periferia (p<0,001). 

4. No se aprecia al menos durante el periodo estratificado correlación 

entre los resultados obtenidos mediante las determinaciones de la 

TcpO2 y el ITB (r=0,20), lo que muestra que ambas técnicas miden 

parámetros diferentes que sólo se relacionan cuando el paciente 

presenta una evidente mejoría de los mismos que produce un 

incremento en ambos. 
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5. El incremento significativo de la TcpO2 (p<0,001), ITB (p<0,001) y la 

reducción del grado de estenosis arterial (p<0,001) tras la realización 

de la ATP muestra la eficacia de la revascularización de miembro 

inferior isquémico en pacientes diabéticos durante los periodos 

estudiados. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

V. Discusión. 
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En esta memoria de Tesis Doctoral hemos estudiado pacientes remitidos a la 

Unidad de Radiología Vascular e Intervencionista del Hospital Universitario “Virgen 

de la Arrixaca” de Murcia siguiendo el protocolo interno de dicha institución y tras la 

obtención del consentimiento informado del paciente. En esto pacientes hemos 

estudiado sus pruebas de diagnóstico por imagen (principalmente Arteriografía con 

Sustracción Digital), el Índice Tobillo-Brazo y la clínica del paciente desde su 

ingreso en el Servicio de Radiología Vascular e Intervencionista hasta su marcha de 

la institución con el alta correspondiente. Estos pacientes se han tratado con 

Angioplastia Transluminal Percutánea y nosotros sólo hemos incorporado la 

determinación de la presión parcial de oxígeno transcutáneo con un equipo propio 

de la Universidad de Murcia, al conjunto de pruebas realizadas al paciente. La 

incorporación de estas determinaciones sólo ha supuesto el incremento de tres 

sesiones con cada uno de los pacientes y al empleo de 30 min/paciente/sesión para 

obtener los resultados correspondientes. En todos los casos, los pacientes han 

agradecido la atención prestada y asumido estas determinaciones sin ningún tipo 

de problemas.  
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Hemos encontrado una gran cantidad de patologías y variables clínicas que 

afectan a este tipo de pacientes diabéticos de larga evolución y que pueden alterar 

la toma de decisiones diagnósticas y terapéuticas. En nuestro caso, el objetivo del 

tratamiento está centrado en restaurar el aporte sanguíneo mediante la 

recanalización del vaso, en donde asienta la lesión o lesiones principales, para 

conseguir el incremento del flujo arterial en el miembro inferior isquémico tratado 

(Alexandrescu et al., 2008). 

 

El empleo de estas técnicas de revascularización percutáneas ha aumentado 

significativamente en los últimos años (Al-Omran et al., 2003; Pardo et al., 2010). 

El objetivo es conseguir que llegue al pié la mayor cantidad de flujo sanguíneo 

posible, independientemente de la severidad y extensión de las estenosis y/o 

problemas vasculares. La mayor parte de los estudios revisados describen el 

tratamiento de lesiones arteriales aisladas y cortas, que tradicionalmente se han 

considerado la indicación idónea de esta revascularización percutánea.  

 

 Por ello, la visualización del sistema vascular es una necesidad ineludible. La 

evolución de estas técnicas invasivas, ha permitido realizar más y mejores 

punciones vasculares y permite administrar diversos medios de contraste para 

resaltar la morfología del segmento vascular que estamos estudiando. Sin embargo, 

las pruebas de diagnóstico no invasivo que habitualmente se utilizan para 

determinar la realización de la ATP no presentan una buena correlación con el 

grado de limitación funcional en la enfermedad vascular periférica, ni tampoco se 

correlacionan con la evolución del paciente tras la realización de la ATP. En 

ocasiones, el radiólogo intervencionista, aún cuando técnicamente la ATP haya sido 

un éxito no sólo no obtiene la mejoría del paciente, sino que incluso su clínica de 

isquemia puede verse agravada (Hiatt et al., 1988). 

 

En general, se ha descrito que las características clínicas como morfológicas 

de los pacientes diabéticos con enfermedad arterial periférica son diferentes a las 

que presentan los pacientes que no tienen un origen diabético (Meijer et al., 2008). 

La diabetes se asocia a complicaciones vasculares que incluyen micro- y 

macroangiopatía. El escaso control de los niveles de glucemia plasmática en estos 

pacientes es un factor importante en el desarrollo de la microangiopatía diabética 

que se observa en la piel, nervios, retina y riñones, entre otros tejidos. La evolución 

del dolor isquémico es, a menudo, atenuado o suprimido por la neuropatía diabética 

y, por lo tanto, la sensación reducida del dolor puede hacer que se infravalore el 

grado de oclusión arterial. La calcificación de la capa media arterial y la ausencia de 

pulsos distales por la oclusión de ambas arterias tíbiales es frecuente en estos 
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pacientes y modifica la presión arterial del tobillo (Faglia et al., 2002; Norgren et 

al., 2007). Los cambios vasculares en pacientes diabéticos son más difusos y de 

localización más distal, muy frecuentes a nivel infra-poplíteo, que la de los 

pacientes que no tienen una evolución como paciente diabético (Becjman et al., 

2002). 

 

A pesar de ello, numerosos autores consideran que estos pacientes 

diabéticos, frecuentemente con úlceras en los pies o estenosis arteriales superiores 

al 50% en sus troncos periféricos, son candidatos para la revascularización 

mediante ATP, máxime ante la eficacia de la misma y el bajo riesgo del 

procedimiento que conlleva. En los pacientes con isquemia crítica de miembros 

inferiores, la revascularización es importante para el alivio del dolor y la 

cicatrización de las heridas o ulceras con las que suele acompañarse (Melki et al., 

1993; Soder et al., 2000). Generalmente no es necesaria la anestesia general o 

espinal; dejan heridas quirúrgicas; los efectos secundarios son mínimos y la 

mortalidad es muy baja (Kumpe et al., 1992; London et al., 1995). Sin embargo en 

los últimos años se describen pacientes que, a pesar de una ATP técnicamente 

exitosa, las lesiones asociadas de los pies empeoraron o no evolucionan hacia la 

cicatrización (Faglia et al., 2005; Pardo et al., 2010). 

 

 Hasta hoy la técnica básica para evaluar el éxito de la ATP es el ITB. Las 

últimas recomendaciones están describiendo que también se podría hacer una 

determinación del Índice Dedo/Brazo (IDB) además de un ITB para todos los 

pacientes y no sólo para los pacientes diabéticos. Con esta doble determinación se 

limitaría la determinación errónea de un valor que aumenta por la calcificación 

arterial y no como consecuencia de una mayor presión arterial. Sin embargo, cabe 

resaltar la necesidad de determinar la microcirculación y la viabilidad la pierna 

afectada. Por ello, la tendencia de otros autores durante los últimos años es la 

recomendación del uso de la TcpO2 (Pardo et al., 2010; Becker et al., 2011). 

 

En los pacientes con enfermedad vascular periférica avanzada o crítica, la 

arteriografía de substracción digital (ASD) se considera el “gold standard”  

diagnóstico. A pesar de ser el “gold standar” presenta algunas limitaciones como la 

ausencia de valoración hemodinámica de la lesión arterial y la dificultad de 

valoración de la vascularización distal. No se estudia la pared de la arteria, ni el tipo 

de placa de ateroma, ni su composición y distribución dentro del vaso arterial. La 

limitación de la arteriografía esta en ser una prueba invasiva y con ciertos riesgos y 

costes que no la hace útil como medio de screening ni del control de la evolución de 

la enfermedad. Nuestros resultados son congruentes con estas afirmaciones que 
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pueden explicarse en base a las teorías de otros autores, tal y como se recoge en la 

siguiente figura (ver figura 50). La realización de una serie inadecuada de imágenes 

o secuencias radiológicas durante la arteriografía puede conllevar la visualización 

inadecuada de los troncos arteriales que impiden valorar los niveles de obstrucción 

más distales (Mandolfino et al., 2006; Staffa et al., 2007; Hingorani et al., 2007). 

La distribución de una placa de ateroma no concéntrica también puede conllevar un 

error diagnóstico, también denominado “falso positivo” (ver figura 50). Las placas 

excéntricas arteriales pueden infravalorar numerosas estenosis. Además, los 

estudios con contraste radiológico ocultan la luz tras la colocación de un stent (Vogt 

et al., 1997). Para limitar estos posibles errores se deberán incluir siempre 

imágenes o estudios en proyecciones oblicuas (Calbraith et al., 1978; Topol et al., 

1995; Hudson et al., 2010).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Sin estenosis   Oclusión total      Estenosis Parcial 
    (Falso positivo)  
 

Figura 50. Correspondencia entre la distribución de la placa de ateroma y el diagnóstico 
realizado mediante una sola proyección radiológica con contraste (tomado de Pardo et al., 2008). 

 

 

Por estas razones, continuamente se buscan sistemas más eficaces y menos 

invasivos para el diagnóstico y evolución de los pacientes con EAP. En la actualidad 

dentro de las pruebas diagnosticas, la Tomografía Computerizada (TC) con 

contraste está siendo una alternativa adecuada para la realización de diagnóstico y 

100% 100% 50% 
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control de estos pacientes (ver figura 51). Tiene la ventaja de presentar menos 

riesgo de disección arterial, puesto que se realiza mediante catéter venoso 

periférico de pequeño calibre y menos radiación para el personal que realiza la 

prueba. Además, permite valorar la presencia de calcio en las arterias. Sin 

embargo, su inconveniente principal es que suele aportar una imagen menos 

precisa en comparación con la arteriografía con sustracción digital, aunque se 

considera una técnica no invasiva capaz de evaluar la estructura y composición del 

vaso con una estenosis u oclusión. (Ropers et al., 2003; Mollet et al., 2005; 

Yokoyama et al., 2006). Como otras ventajas también se ha descrito su menor 

coste del procedimiento, menor incidencia de nefropatía inducida por el contraste 

radiológico y menor exposición a radiación ionizante (Suzuki et al., 2008; Werner et 

al 2010). 

 

 

A pesar de ello, no existen evidencias significativas para que la arteriografía 

con contraste radiológico deje de ser todavía, hoy día, el patrón de oro en el 

diagnóstico en la patología isquémica de los miembros inferiores aún cuando otras 

Figura 51. TC de MM.II. 
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técnicas como la RM se comienzan a utilizar ampliamente en este sentido 

(Heijenbrok-Kal et al., 2007; Leiner et al., 2007; Schmel et al., 2008). 

 

La prueba o test más extensamente utilizado para evaluar el éxito técnico de 

la angioplastia transluminal percutánea es la medida del ITB y por ello su utilización 

se está ampliamente extendiendo (Norgren et al., 2007). Sin embargo, este índice 

sólo puede ser valorado en grandes troncos arteriales, siendo difícil de obtener en 

arterias difíciles de palpar, con un flujo sanguíneo bajo o calcificadas y por tanto, no 

compresibles. Nuestro estudio muestra que fue imposible determinar el ITB en el 

29.91 % de nuestros pacientes antes de la realización de la  ATP (14.95 %  debido 

a la ausencia de pulso y un 14.95 % debido a la calcificación arterial) (Pardo et al., 

2010). Si se eliminan estos pacientes, los resultados globales obtenidos en nuestros 

pacientes del ITB se alteran y mejoran considerablemente. Posiblemente estos 

pacientes se corresponden con los de patología más severa y quedan excluidos del 

análisis permaneciendo sin evaluación con esta técnica. Este 30 % de pacientes en 

los que no se pudo determinar el ITB por tener arterias no audibles o palpables y 

por ello excluidos de su evaluación presentan, por el contrario, una media de TcpO2 

de 9.98 mmHg menor que la del grupo de pacientes en los que sí que se podía 

calcular el ITB. Esto significa que el ITB no ha podido ser realizado en un grupo de 

pacientes con enfermedad severa según la valoración mediante TcpO2. 

Exactamente igual ocurre con el 19.62 % de los pacientes después de la realización 

de la ATP, en los que también fue imposible determinar el ITB por estas mismas 

razones. Frente a esta clara limitación de la técnica del ITB, cabe destacar que en 

todos estos pacientes se realizó la determinación de la TcpO2 sin dificultad ni antes 

de la realización de la angioplastia transluminal percutánea, ni después de ella. 

 

 Incluso si la obstrucción arterial se reduce significativamente y el ITB es 

normal, no es posible determinar si el flujo sanguíneo ha aumentado en la zona 

distal del miembro tratado. Nuestros resultados muestran que la ATP reduce 

significativamente la estenosis arterial, que suele ser acompañada de una mejora 

en el ITB, pero no siempre esto conlleva una adecuada perfusión distal. Incluso en 

20 pacientes hemos observado como aún teniendo un ITB dentro de lo que serían 

“parámetros de normalidad” (0.9-1.30), los pacientes tuvieron que ser sometidos a 

la ATP por la clínica de isquemia y claudicación que presentaban (Pardo et al., 

2010).  

 

Hoy día, las medidas del ITB y de la TcpO2 no son utilizadas habitualmente 

en la práctica clínica para indicar una ATP y como consecuencia el tratamiento 

necesario puede verse retrasado. La palpación de pulsos distales no debe ser 
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olvidada como un método rápido y simple para evaluar el aporte sanguíneo arterial. 

Habitualmente, si los pulsos son palpables el riesgo de isquemia crítica en la 

enfermedad arterial periférica es probablemente menor (Jörneskog et al., 2012). 

 

 Estos resultados que hemos descrito en nuestros pacientes están en 

consonancia con otras series de pacientes que pueden explicarse en función de 

mecanismos sugeridos por diferentes autores (Norgren el al., 2007). En el siguiente 

esquema (ver figura 52) se observa la evolución del ITB de un paciente diabético 

(con tendencia a la calcificación arterial). La progresiva evolución de la estenosis 

muestra una tendencia a la disminución de los valores del ITB. Pero de forma 

simultánea con la evolución de la calcificación arterial, que la hace más difícil de 

comprimir con el esfigmomanómetro, el ITB se va elevando inadecuadamente, aún 

cuando la luz arterial no aumenta su calibre, ni la estenosis esté presente. Durante 

una de las fases de la evolución de la enfermedad, se describen pacientes que 

muestran valores considerados normales del ITB pero en los que existe una 

estenosis arterial parcial unida a una calcificación arterial. Esto conlleva la aparición 

de lo que nosotros hemos determinado “falsos negativos” del ITB en la realización 

de dicha prueba vascular. En nuestro estudio el 18% de los pacientes presentan 

estas características descritas. 

 

 
Figura 52. Esquema de la evolución del ITB en pacientes con EAP y calificación arterial. 
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En estos pacientes, la calcificación de la capa muscular de la arteria provoca 

una pseudohipertensión, sobre todo cuando se realiza el cálculo de la presión con el 

equipo doppler. La calcificación de los vasos arteriales más pequeños no se 

produce, por lo que la medida de la presión de las arterias digitales podría ser 

mejor para evaluar la circulación distal. Estas circunstancias se ven perjudicadas 

por varios factores como el descenso de la presión arterial provocado por un 

tratamiento antihipertensivo que suele deteriorar la perfusión de tejidos distales en 

pacientes con EAP, especialmente los que están en una fase de isquemia crítica 

(Becker et al., 2011).  

 

Por el contrario, ninguna de estas circunstancias se pone de manifiesto en la 

determinación de la TcpO2 en los pacientes estudiados. Quizás por ello, en el año 

2000 la TASC (Trans-Atlantic Inter-Society Consensus) ya propuso un rango que 

oscilaba entre 30-50 mmHg de oximetría transcutánea como nivel moderado de 

isquemia y en la TASC II (2007) se cita la TcpO2 en el párrafo D 5.2 (Investigación) 

con un solo valor “nivel crítico < de 30 mmHg”. De forma que para los diversos 

autores, todos los pacientes con valores de TcpO2 comprendidos entre 30 y 50 

mmHg a los que se les realizó una revascularización habrían sido expuestos a un 

riesgo innecesario, al seguir los criterios descritos en la TASC 2000, y modificados 

posteriormente en la TASC 2007 (Faglia et al., 2002; Faglia et al., 2005; Norgren et 

al., 2007). 

 

 En nuestro estudio la determinación TcpO2 se ha podido realizar en todos los 

pacientes. El edema severo, que previamente se había descrito como el mayor 

inconveniente para esta técnica que impediría su determinación no ha estado 

presente en ninguno de los pacientes estudiados durante las diferentes 

determinaciones realizadas. En este sentido nuestros resultados confirman los 

estudios que describen que el uso correcto de la TcpO2 aporta  una buena 

reproductibilidad (Jörneskog et al., 2012) y presenta una clara utilidad para el 

pronóstico de la posible curación en pacientes diabéticos (Kalani et al., 1999; 

Becker et al., 2011). 

 

Numerosos autores han demostrado que la determinación de la presión 

absoluta de presión sistólica a nivel de tobillo, el ITB o la arteriografía no muestra 

diferencias respecto a los valores considerados normales, ya que no son capaces de 

determinar la hemodinámica de oferta y demanda del miembro enfermo (Bongard 

et al., 1994). En ocasiones, el ITB puede ser bajo mientras que los valores de 

TcpO2 son normales. En estos casos la existencia o formación de circulación 

colateral podría explicar el aumento de la reperfusión en los tejidos distales a la 
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estenosis arterial. La exigencia de que el ITB debe determinarse en grandes troncos 

arteriales conlleva que puedan aparecer valores bajos cuando las determinaciones 

se realizan en otras arterias de menor calibre. Estos resultados confirman que el 

ITB no está bien correlacionado con la microcirculación de la extremidad tratada. 

Incluso algunos autores, han planteado la necesidad de revisar el cálculo del ITB y 

su relación con los demás parámetros de la EAP (Diehm et al., 2005). En nuestro 

estudio hemos observado una escasa correlación entre ITB y TcpO2 antes de la 

realización de la ATP que sólo muestra una mejoría en su correlación en los 

pacientes en los que hay una mejoría cuando existe un incremento simultáneo de 

ambos parámetros. 

 

La evolución de la TcpO2 durante el progreso de la enfermedad vascular 

periférica  (ver figura 53) muestra un constante descenso progresivo con el 

incremento de la oclusión arterial. La presencia de microangiopatía no va a 

provocar un aumento de estos valores de oxígeno; sólo una disminución progresiva 

ante la disminución de la capacidad de perfusión en el tejido. La aparición de una 

estenosis total (oclusión) provocará un descenso brusco e inmediato. En los casos 

en los que la formación de circulación colateral permita la reperfusión distal de los 

tejidos, la TcpO2 puede indicarnos ese incremento de oxígeno tisular. Todo este 

proceso lo hemos podido confirmar en nuestro grupo de pacientes monitorizados 

continuamente durante la realización de la ATP. El inflado de balón de angioplastia 

o la introducción del contraste radiológico provoca un inmediato descenso de la 

TcpO2 que va aumentando progresiva y rápidamente cuando cesan los elementos 

que impiden el flujo sanguíneo mostrando así la llegada de la sangre y la 

revascularización de la zona. Sin embargo, por el contrario, el ITB no puede 

cuantificar la importancia de esa reperfusión, puesto que esas arterias colaterales 

rara vez puede que aumente la onda de pulso de manera distal a las lesiones 

oclusivas (ver figura 5). Por añadidura, la calcificación arterial no altera la 

determinación del oxígeno transcutáneo, puesto que aunque las arterias no sea 

audibles o palpables, esta situación no afecta a la determinación de la TcpO2.  
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Figura 53: Esquema de la evolución de la TcpO2 en pacientes con EAP y calificación 

arterial. 
 

 

En algunos pacientes tratados en nuestro estudio hemos descrito que una 

vez realizada la angioplastia transluminal percutánea, observamos un descenso en 

los niveles de la TcpO2 cuando la realización de la técnica había sido correcta. Una 

situación compatible con una disminución del grado de obstrucción y un incremento 

del ITB durante las primeras 24 h post ATP. 

 

Esta situación se podría explicar por el desprendimiento de pequeñas placas 

arterioescleróticas de la pared del vaso como consecuencia de la compresión 

producida por el balón de angioplastia, el stent introducido, el empuje del contraste 

o las compresiones realizadas sobre la zona que se ha descrito previamente como 

“polvo de ateroma”. Este fenómeno provoca el desplazamiento del polvo de 

ateroma hacia arterias más distales y de menor calibre en lo que se ha descrito 

previamente como efecto “máquina quitanieves” durante la realización de la ATP 

y que podría producir obstrucciones de estos vasos de menor calibre.   

 

En nuestra opinión, este descenso significativo de la TcpO2 es generalmente 

de corta duración, cuando es reversible. 
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Un empeoramiento en el 15% de los pacientes tratados con ATP, instaurada 

de manera inmediata está previamente descrito tras cualquier procedimiento o 

técnica revascularización arterial (Maynar et al., 1993).  

 

 Posiblemente por estos fenómenos, algunos autores han sugerido que la 

valoración de la TcpO2 post-ATP debe realizarse días, o incluso semanas, después 

del procedimiento de revascularización (Arroyo et al., 2002), ya que en ocasiones 

se observa que los valores de la TcpO2 pueden seguir aumentando incluso 

transcurridos días desde la revascularización mediante ATP, llegando incluso a 

seguir incrementándose hasta un mes después de la ATP (Stalc et al., 2002; 

Wagner et al., 2003; Caselli et al., 2005). 

 

Al principio se describió que la realización de la ATP por medio de balón de 

angioplastia, producía una remodelación y compresión de la placa de ateroma 

contra la pared arterial, reduciendo su tamaño y obstrucción de la luz arterial 

(Maynar et al., 1986). Sin embargo otros autores demostraron, tanto en animales 

como en cadáveres, que se producía una rotura de las capas de la propia pared 

arterial (íntima y media), consiguiendo comprimir pero también desplazar la lesión 

ateromatosa con la apertura de parte de la luz del vaso (Castañeda-Zúñiga et al., 

1980). 

 

Normalmente la capa íntima sufre una rotura, mientras que la capa media 

suele sufrir una dehiscencia total o parcial que puede originar la aparición de 

colgajos o “flaps”. Sobre la capa media tiene lugar el efecto más importante de la 

ATP que es su estrechamiento, rotura y disección de la misma. Por ello, existe el 

riesgo de lesionar la capa adventicia también, y comprometer la estructura del vaso 

por la formación de aneurismas o de rotura de la pared arterial (Di Segni et al., 

1991) situación que hemos observado también en 2 de nuestros pacientes.  

 

En nuestro estudio hemos detectado un elevado porcentaje de “falsos 

positivos” y “falsos negativos” determinados por el ITB que han podido ser 

identificados correctamente, mediante la determinación de la TcpO2 (Pardo et al, en 

prensa): 

 

1. Falsos negativos: un falso negativo se correspondería con una 

arteria calcificada que presenta un ITB normal (>0.90) o alto (> 

1.30) y que puede presentar un grado de enfermedad vascular 

periférica con estenosis significativa. En nuestro estudio esto ocurre 

en el 18.79% de los pacientes cuando son valorados e identificados 
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como tributarios de beneficiarse de una ATP antes de la ATP y en el 

19.63% de los pacientes para valorar la eficacia del tratamiento 

realizado. después de la realización de la ATP. 

 

Como consecuencia de ello casi el 11% de los pacientes no 

hubieran sido tratados con ATP y/o el 20% de los mismo 

serían considerados como técnica exitosa y evolución correcta 

al considerarse solucionado el proceso isquémico. Sin embargo, 

en estos casos la determinación de la TcpO2 se pudo realizar siempre 

y permitió determinar que de esos 20 pacientes, el 50 % (10/20) 

sufrían una situación de perfusión distal grave, por debajo de 30 

mmHg y otro 30 % de pacientes (6/20) una oximetría por debajo de 

40 mmHg. Sólo 1 paciente había conseguido alcanzar los niveles de 

TcpO2 considerados normales. 

 

2. Falsos positivos: un falso positivo correspondería a pacientes con 

un ITB bajo, posiblemente por 

arterias no audibles o no 

palpables, con clínica de 

enfermedad vascular periférica y 

que presentan un grado de 

estenosis significativa, pero con 

una TcpO2 normal o elevada 

(mayor de 40 mmHg). En este 

estudio esto ocurre en el 3.74 

% de los pacientes antes de 

la ATP y en el 24.29 % 

después de la ATP. Ello implica 

una incorrecta valoración de 

estos pacientes. En estos casos 

la formación de circulación 

colateral distal puede explicar el 

aumento de la reperfusión de 

tejidos a pesar de la existencia 

de una lesión proximal 

localizada. Por el hecho de que el 

ITB debe determinarse en 

grandes troncos arteriales 

Figura 54. Arteriografía con 
sustracción digital donde se aprecia una 

oclusión arterial y la formación de 
circulación colateral. 
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conlleva que puedan aparecer valores bajos cuando las 

determinaciones se realizan en otras arterias más pequeñas (ver 

figura 54).  

 

Así pues, por ambas razones, en el 22.53 % de los pacientes antes de 

la ATP y en el 43.92 % después de la ATP, la determinación del ITB 

presenta una evidente limitación para la valoración de la severidad de la 

enfermedad vascular periférica o de la eficacia conseguida mediante la 

realización de la ATP. Algunos autores, han descrito la necesidad de revisar el 

cálculo del ITB y su relación con los demás parámetros de la EAP (Diehm et al., 

2005). Nosotros también hemos descrito previamente una escasa correlación entre 

el ITB y la TcpO2 en los pacientes tratados mediante ATP así como la oportunidad 

de incorporar la determinación de la TcpO2 como técnica alternativa y/o 

complementaria en la valoración del procedimiento terapéutico (Pardo et al., 2010, 

2013). 

 

No obstante, también hemos observado, en algunos pacientes  niveles bajos 

de TcpO2 en situaciones de éxito de la ATP (disminución del grado de estenosis y 

aumento del ITB) que podrían estar causados por enfermedad arterial 

microvascular distal, tal y como se describe frecuentemente en pacientes 

diabéticos. En estos casos podemos encontrar lesiones con niveles bajos de oxígeno 

aunque de manera distal las valoraciones sean más altas; esto podría ser debido a 

que los procesos de angiogénesis no son homogéneos y constantes a lo largo de 

todo el árbol vascular (Belcaro et al., 1990; Zimmy et al., 2001). 

 

Como se ha comentado previamente, es importante tener en cuenta que se 

puede producir una “pulverización” de la placa y la formación de embolizaciones. 

Generalmente, la pérdida de estas partículas es inapreciable, aunque algunos 

fragmentos pueden migrar a regiones más distales (Zollikofer et al., 1997; Cole et 

al., 1994). Estas circunstancias podrían explicar la paradoja observada en algunos 

de nuestros pacientes en los que el aumento del diámetro arterial no va seguido de 

un aumento de la TcpO2, sino que se sigue de una disminución de la misma. 

Nuestros resultados mostraron que en el 7.5%  de los pacientes se determinó una 

TcpO2 después de la ATP menor que la inicial. Cabe destacar que ninguno de estos 

eventos de empeoramiento fue detectado por el Doppler (ITB), ya que solo valora 

el flujo de sangre y éste está condicionado, principalmente, por el calibre del vaso. 

Nuestros resultados también muestran que en el 17.5 % de los pacientes tratados, 

la ATP provoca una reducción importante en la estenosis arterial que se acompaña 

por una mejoría en el ITB pero no existe una mejoría en la perfusión distal 
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determinada por la TcpO2; ya que ésta se mantiene o desciende respecto de sus 

valores iniciales previos a la ATP. 

 

 Las alteraciones funcionales a nivel microvascular en pacientes diabéticos 

con EAP, pueden añadirse a la microangiopatía estructural que suelen presentar 

estos pacientes generando un estado de “isquemia capilar crónica” y un incremento 

del flujo sanguíneo a través de los shunt arterio-venosos. Esta mala distribución de 

la sangre sin perfusión capilar, no puede ser detectada por el doppler (ITB, o Índice 

Dedo/brazo). Consecuentemente, las alteraciones de perfusión en el tejido de los 

pacientes diabéticos puede ser infravalorada y por ello, no se plantee la necesidad 

de un tratamiento revascularizador (ATP, cirugía y/o tratamiento farmacológico). 

Por esto, la valoración realizada sobre grandes vasos o sobre el dedo, deberán 

realizarse de forma combinada con determinaciones sobre la perfusión local para 

poder obtener una adecuada valoración de la EAP y de sus consecuencias en la 

afectación de los diversos tejidos (Jörneskog et al., 2012). 

 

 Recientemente se ha enfatizado la importancia de combinar técnicas de 

diagnóstico por imagen con tests fisiológicos para valorar los resultados de la ATP. 

Algunas series de pacientes indican que hay lesiones o úlceras que no mejoran a 

pesar del éxito de la revascularización (Neville et al., 2009). Una evaluación 

positiva de la reperfusión con angiografía y Doppler no necesariamente significa 

que hay más oxígeno penetrando en los tejidos distales. Por ello, los parámetros de 

oximetría transcutánea deberían de añadirse al estudio de estos pacientes. Por lo 

general, la ATP se considera exitosa cuando existe flujo arterial sin una estenosis 

residual superior al 30% de la luz del vaso. En nuestra serie, la media de TcpO2 

obtenida inmediatamente después de la ATP fue de 38.23±10.25 mmHg, superando 

el valor predictivo de curación de úlceras y tejidos y el umbral de viabilidad de la 

extremidad inferior descrito por diferentes autores y establecido en los 34 mmHg 

(Faglia et al., 2007). 

 

 El grado de formación de estas arterias colaterales y la velocidad de la 

evolución de la EAP determinarán la capacidad funcional del sistema vascular en 

aportar sangre suficiente para mantener la viabilidad de los diversos tejidos distales 

(Strandness et al., 1975; Crafts et al., 1985; Taylor et al., 1997; Taylor et al., 

2006). Existen pacientes que experimentan un aumento del ITB sin haber sido 

sometidos a ningún tratamiento médico asociándose a un aumento de la circulación 

colateral y relacionándose con una disminución de la progresión de la enfermedad 

(Strandness et al., 1970; Sumner et al., 1979). A nivel de la regulación 

hemodinámica del flujo microvascular, en los pacientes con EAP encontramos una  
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alteración importante ya que en algunos casos existe un proceso inflamatorio o 

infeccioso que produce una inadecuada hemostasia de la zona. Clínicamente se 

observan pies hiperémicos, calientes y enrojecidos debido a un gran aporte 

vascular pero que no se correlaciona con un gran aporte de oxígeno (Clement et 

al., 1997). 

 

 La microcirculación cutánea está regulada por diversos mecanismos: sistema 

nervioso simpático, sistema endotelial (oxido nítrico, prostanoides) y factores no 

endoteliales (smooth células musculares, membrana celular y matriz extracelular). 

Los factores neurogénicos juegan un importante papel en la regulación de la 

microcirculación cutánea debido a la presencia de shunt (puentes) arterio-venosos 

termoreguladores que están inervados por los nervios simpáticos. En los pacientes 

diabéticos, la perfusión tisular está disminuida y alterada debido a esta doble 

alteración capilar que afecta a su estructura y función en la que el flujo sanguíneo 

es puenteado y no llega a los capilares implicados en la nutrición cutánea. Esta 

alteración microvascular es de gran importancia en la reducción de la oxigenación 

tisular, pobre supervivencia de la extremidad y ausencia de curación de úlceras o 

heridas cutáneas (Jörneskog et al., 2012). Esta alteración capilar es más frecuente 

y severa en los pacientes diabéticos con EAP que en los que no lo son (Jörneskog et 

al., 1995). 

 

 Otra posible teoría para explicar cómo un paciente con buenos valores de 

ITB presentan bajos valores de TcpO2, es la que explica la fisiopatología de los 

mecanismos que se ha definido como el “síndrome de isquemia capilar crónica”. 

Diversos autores han señalado alguna posible explicación (ver figura 55): la 

termorregulación por los Shunt Arterio-Venosos es común en la microcirculación 

cutánea. La denervación simpática que se puede producir en los diabéticos con mal 

control glucémico puede provocar una pérdida del control de la regulación del vaso 

y del canal. La pérdida del la contracción deja abierto el canal provocando un paso 

de sangre, transformando la circulación capilar en circulación sub-capilar y 

reduciendo significativamente el flujo sanguíneo que llega a los capilares. De 

acuerdo con esta hipótesis, algunos pacientes diabéticos con alteraciones 

vasculares y neuropáticas presentan un pie caliente y enrojecido, que indicaría que 

tienen un buen aporte sanguíneo, pero existe, en realidad, una disminución 

importante de la nutrición y oxigenación de la piel (Jörneskog et al., 2012). 
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Figura 55. Esquema de los Shunt Arterio-venosos en un paciente sano y en uno 

diabético. (Jörneskog G, et al. Secandinavian Journal of Surgery 101: 114-118, 2012.) 
 

 Otra posible explicación al “síndrome de isquemia capilar crónico” podría ser 

la alteración en el balance entre vasodilatadores endógenos (óxido nítrico, 

hiperpolarising factor y prostanoides) y los vasoconstrictores (angiotensina II y 

endotelina-1) en niveles precapilares, reduciendo la circulación capilar y bloqueando 

los receptores de endotelina-A, lo que incrementaría la perfusión dérmica y 

mejoraría la oxigenación en los pacientes con enfermedad arterial periférica (Kalani 

et al., 2008). 

 

 Estos factores no enmascaran los resultados obtenidos con la TcpO2. Nuestro 

estudio muestra que un incremento en la TcpO2 sobre los valores iniciales del 

propio paciente pone de manifiesto una eficacia y mejoría en la revascularización 

conseguida mediante la ATP. Es una técnica sencilla, barata y rápida que puede ser 

realizada en todos los pacientes (exceptuando en aquellos que presentan un edema 

importante de miembro inferior). De hecho en nuestra serie, pudo ser realizada en 

todos los pacientes, incluidos los casos más severos que eran sistemáticamente 

excluidos en la valoración del ITB. Evidentemente, otra de las ventajas que aporta 

la determinación de la TcpO2 es que permite, como en nuestro estudio, la 

monitorización de la perfusión durante el procedimiento intervencionista. Los 

resultados de la TcpO2 durante la ATP muestran cómo la administración de 

contraste provoca disminuciones de oxígeno más prolongadas pero menos severas 

que la aplicación del balón de angioplastia. El balón de angioplastia provoca pérdida 

brusca de oxígeno pero su recuperación también es bastante rápida. No hemos 

encontrado referencias que describan estos cambios durante la ATP en la literatura 

consultada. 
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 Parece lógico pensar que otra de las grandes aplicaciones de este sistema de 

determinación de la TcpO2 en el manejo y control del paciente con EAP, es la nueva 

capacidad de evaluar los tratamientos farmacológicos con lo que se podría asociar, 

tal y como hemos detectado en el caso de un paciente tratado con Urokinasa. La 

administración de este fármaco provoco un ascenso de la TcpO2 de unos 12 mmHg 

en 24 h sin haber aplicado ningún otro tratamiento. Son numerosos los fármacos y 

diversos tipos de stents, que se están probando en la actualidad, pero en la mayor 

parte de ellos no es posible verificar su grado de eficacia en la mejoría de la 

perfusión. 

 

Una limitación de nuestro estudio es que ninguno de los parámetros 

analizados (ITB, TcpO2 o arteriografía) nos aportan resultados sobre la evolución 

clínica del paciente a largo plazo, ni establecen un pronóstico a largo plazo. 

Nuestros resultados aportan información sobre las primeras semanas tras la 

realización de la ATP, y en estos términos se pueden establecer los criterios de 

éxito de la técnica empleada. Estudios recientes han descrito series en las que un 

27.3% de pacientes que fueron tratados mediante ATP con un resultado exitoso 

valorado mediante angiografía, acabaron finalmente con la extremidad amputada 

por debajo de la rodilla (Redlich et al., 2011). Desgraciadamente, estas técnicas, 

usadas habitualmente, no aportan información sobre el pronóstico y evolución de la 

enfermedad a largo plazo.  

 

En nuestro estudio, la TcpO2 ha permitido evaluar el efecto conseguido sobre 

la microcirculación mediante la ATP inmediatamente y a las 24-48 h de su 

realización. Sin embargo, es necesario realizar el seguimiento clínico de los 

pacientes para determinar cuál de los métodos diagnósticos se correlaciona mejor 

con la recuperación y mantenimiento de la extremidad. Esta sería la vía de 

continuidad de nuestro grupo de investigación en esta línea de investigación. Aún 

así, los estudios de largos tiempos de evolución en este tipo de pacientes tienen 

una utilidad limitada puesto que el progreso de la EAP y el resto de enfermedades 

asociadas en estos pacientes, muestran una tendencia generalizada al 

empeoramiento y presentan una mortalidad alta (80% a los 5 años en los pacientes 

que han sufrido una amputación mayor) (Norgren et al., 2007). 

 

 En resumen, el incremento de la TcpO2 en pacientes diabéticos tratados 

mediante ATP pone de manifiesto la importancia fisiológica de la revascularización 

mircovascular conseguida en la pierna tratada y sirve para informar de la mejora 

funcional en la oxigenación de los tejidos obtenida mediante PTA, al menos a corto 

plazo. Por ello, el uso de la determinación de la TcpO2 en estos pacientes puede 
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representar una técnica complementaria o alternativa a los métodos tradicionales 

utilizados en la valoración de los resultados obtenidos mediante la ATP. 

 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

VI. Conclusiones. 
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Las CONCLUSIONES que hemos extraído de los resultados obtenidos en esta 

memoria de Tesis Doctoral son las siguientes: 

 

1ª. La determinación de la presión transcutánea de oxígeno es una prueba 

sencilla y no invasiva, que ha permitido la valoración de todos los pacientes antes, 

durante y después de la realización de la Angioplastia Transluminal de miembro 

inferior.  

 

2ª. La Angioplastia Transluminal constituye una técnica eficaz de 

revascularización inmediata, a corto plazo, del miembro inferior con isquemia crítica 

en pacientes diabéticos. 

 

3ª. El índice Tobillo/Brazo obtenido mediante Doppler presenta limitaciones 

en la valoración de la eficacia de la Angioplastia Transluminal de los pacientes 

diabéticos con isquemia crónica de miembro inferior, mostrando falsos positivos y 

falsos negativos; en donde los casos más severos de la enfermedad quedan 

excluidos de su estudio y análisis. 

 

4ª. El incremento de la presión transcutánea de oxígeno indica un 

incremento de la revascularización en el miembro tratado, por lo que es una técnica 

adecuada para valorar los resultados obtenidos mediante la Angioplastia 

Transluminal de miembro inferior. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

VII. Resumen. 
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Introducción: durante los últimos años se ha incrementado la realización de 

técnicas de Angioplastia Transluminal Percutánea (ATP) en el tratamiento de la 

isquemia crónica crítica de miembro inferior en pacientes diabéticos. Hoy día, la 

valoración de la eficacia de la revascularización conseguida tras la ATP se realiza 

mediante el estudio con ultrasonidos (Doppler). Sin embargo, el éxito de la ATP 

evaluada a través del Doppler, no siempre conlleva el incremento de oxígeno en las 

porciones más distales de la extremidad tratada. 

 

Objetivos: se pretende evaluar la eficacia de la revascularización conseguida con 

la ATP en pacientes diabéticos con isquemia crónica de miembro inferior mediante 

la determinación de la TcpO2, el índice tobillo-brazo (ITB) y el grado de estenosis 

arterial; analizando las limitaciones del ITB en comparación con la TcpO2 como 

indicador de la mejoría terapéutica obtenida 
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Materiales y Métodos: se ha realizado un estudio prospectivo que incluye a 242 

pacientes consecutivos remitidos a la unidad de Radiología Vascular 

Intervencionista del Hospital Universitario “Virgen de la Arrixaca” de Murcia (desde 

el 01/07/2008 al 30/06/2012) para estudio por isquemia crónica crítica de miembro 

inferior. Se han evaluado mediante Doppler las arterias tibial posterior y dorsal 

pedia, el ITB, la TcpO2 y el grado de estenosis arterial mediante estudios 

radiológicos. Sólo cuando dos o más determinaciones son patológicas, se ha 

realizado la arteriografía y, en su caso ATP posteriormente. De éstos, 100 pacientes 

se consideraron candidatos para la realización de ATP, y suponen 107 extremidades 

inferiores sometidas a este estudio, ya que en 7 pacientes el tratamiento bilateral. 

 

Resultados: el ITB se incrementó de 0,71 antes de la ATP y hasta 0,84 tras la 

realización de la ATP (p<0,001). La TcpO2 se incrementó de 27,37  mmHg antes y 

de 38,23 mmHg tras la realización de la ATP (p<0,001). El grado de estenosis 

arterial se redujo del 58,32% y a un 21,87% tras la realización ATP (p<0,001). 

Estos resultados muestran la eficacia obtenida tras la ATP en la revascularización de 

los pacientes diabéticos tratados. Sin embargo en el 42% de los pacientes el ITB no 

pudo determinarse (9,34% por ausencia de pulso y 14,02% por arteria no 

compresible) o fue incorrecto (18,70% antes de la ATP y un 15,90% después de la 

ATP). Por el contrario la TcpO2 pudo determinarse en todos los casos. El análisis 

estadístico determina una escasa correlación entre las dos técnicas empleadas 

(TcpO2 e ITB), mostrando que ambas técnicas valoran parámetros diferentes que 

sólo se correlacionan en los casos en los que aumentan conjuntamente debido a la 

mejoría del paciente. 

 

Conclusión: este estudio confirma la eficacia de la ATP en la isquemia crónica de 

miembro inferior en pacientes diabéticos; señalando que el aumento de la TcpO2 

tiene un significado fisiológico de revascularización microvascular en el miembro 

tratado y ayuda a establecer el incremento de la oxigenación obtenida en el 

miembro inferior tras la ATP. Ante las limitaciones significativas del ITB, la TcpO2 

puede representar una alternativa a la valoración de los resultados obtenidos por la 

ATP en estos pacientes. 
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