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DEFINICION

La Claudicacién Intermitente (Cl) es el sintoma princeps de la
obstruccion arterial crénica de las extremidades inferiores. El termino
claudicacion significa literalmente “cojera”, o lo que es lo mismo, dolor muscular
al caminar que aumenta con la distancia recorrida, con la velocidad y con la
pendiente y desaparece con el reposo.

La claudicacion intermitente de los miembros inferiores, es la
manifestacion mas habitual de la enfermedad arterial periférica. Generalmente
es causada por estenosis u oclusién arterial en uno o dos segmentos arteriales
principales, la mas frecuente ubicacion de estas lesiones es la arteria femoral
superficial, a nivel del anillo de hunter o canal del aductor mayor. En segundo
orden de frecuencia se localiza en las arterias iliacas.

La Claudicacién Intermitente suele diagnosticarse por dolor en la parte
muscular de la pierna con el ejercicio que cede con un breve descanso. Hay
que tener en cuenta que este sintoma puede no estar presente en pacientes
con enfermedad arterial Periférica (EAP) y escasa actividad fisica o estar
presente en pacientes sin EAP y otra patologia causante de sintomas similares
y que veremos en el diagndstico diferencial.

PUNTOS CLAVE: La CI de la EAP aparece como dolor muscular al

caminar que aumenta con la distancia recorrida, con la velocidad y con la
pendiente y desaparece con el reposo.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia total en ASINTOMATICOS basada en pruebas objetivas

es del orden del 3 al 10%, con un aumento del 15 al 20% en mayores de 70
~ 1,2
anos " “.

Por cada paciente con EAP sintomatica, hay 3 - 4 individuos con EAP
sin criterios clinicos de claudicacion intermitente®.

Al parecer, la Cl esta presente en alrededor del 3% de la poblacién de
40 afios y aumenta al 6% en los de 60 afios®.
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En estudios de deteccion en la poblacion hay entre un 10-50% de
pacientes con Cl que no han consultado nunca al médico®.

FACTORES DE RIESGO PARA EAP:

1.

RAZA: Segun el National Health and Nutrition Examination
Survey de EE.UU es mas frecuente en Negros no
latinoamericanos (7,8%) que en blancos (4,4%)* y que fue
confirmada por el estudio GENOA ( Genetic Epidemiology
Network of Arteriopathy )*°.

SEXO: La prevalencia de EAP sintomatica y asintomatica es
ligeramente mayor en varones que en mujeres, sobre todo en
grupos de menor edad. En pacientes con ClI, el cociente varones/
mujeres esta entre 1:1y 2:1.

EDAD: Hay un claro aumento tanto de la incidencia como de la
prevalencia a medida que avanza la edad.

TABAQUISMO: La relacion Tabaco y Cl se conoce desde 1911
cuando Erb describié que la Cl era tres veces mas frecuente en
fumadores que no fumadores. La gravedad de la EAP tiende
aumentar con el numero de cigarrillos consumidos. Y dejar de
fumar se asocia con una reduccion de la incidencia de CI°.
DIABETES MELLITUS: La CI es el doble de frecuente en
Diabéticos. En diabéticos por cada 15% de aumento de
Hemoglobina A1c se produce un aumento de riesgo de EAP del
26%’. La American Diabetes Association recomienda un examen
de deteccion de la EAP mediante ITB cada 5 afios en pacientes
con diabetes®.

HIPERTENSION: Es un factor de riesgo menor con respecto al
tabaco o la Diabetes.

DISLIPEMIA: Un Colesterol en ayunas superior a 270 mg/dl se
asocia al doble de incidencia de CI, pero el cociente colesterol
total y HDL es el mejor predictor de aparicion de CIl. La
lipoproteina(a) es un factor de riesgo independiente y significativo
para la EAP®.

MARCADORES INFLAMATORIOS: Parece ser que la Proteina C
reactiva (PCR) esta relacionada con una mayor incidencia de C.I.
sintomatica en los siguientes afios®.

HIPERVISCOSIDAD Y ESTADOS DE
HIPERCOAGULABILIDAD: Se ha descrito un aumento del



hematocrito e hiperviscosidad en pacientes con EAP
probablemente por el tabaquismo. El aumento del fibrindgeno, la
hiperviscosidad y la hipercoagulabilidad son marcadores de mal
prondstico.

10.HIPERHOMOCISTEINEMIA: Se detecta en el 30% de los
pacientes jovenes con EAP en comparacién con el 1% de la
poblacién general.

11.INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

PUNTOS CLAVE: los factores de riesgo principales son: TABACO,
DISLIPEMIA Y DIABETES

CLASIFICACION CLINICA DE LA ISQUEMIA CRONICA DE MM.II.

En 1954, R. Fontaine™ presentd una sencilla clasificacion para los
pacientes con isquemia cronica de mm.ii. que se ha aplicado desde entonces
de forma general:

* |.- Pacientes asintomaticos.
.- Claudicacién intermitente.
o lla.- Claudicacion leve (a mas de 200 m.).
o llp.- Claudicacion moderada o grave (que equivale al concepto de
claudicacion limitante).
[1l.- Dolor en reposo.
IV.- Ulcera o gangrena (lesiones tréficas).

Posteriormente, Rutherford'’ propuso otra clasificacion con 7 categorias
(0 a 6) para estratificar mas adecuadamente a estos pacientes y que en la tabla
siguiente relacionamos con la clasificacién de Fontaine.

F | R Descripcion clinica Criterios Objetivos
| 0 Asintomatico Test de ejercicio normal*®
I 1 Cl leve pero con disminucién Test de ejercicio completo, PT tras el
presién de 20 mm Hg tras ejercicio > 50 mm Hg.
ejercicio.
lp 2 Cl moderada Entre la categoria 1y 3.
e 3 Cl grave y PT tras el ejercicio No puede completar el test de ejercicio
<50 mm Hg.
I 4 Dolor en reposo. En reposo PT<60 mmHg PD<40 mmHg
AV} 5 Pérdida tisular menor En reposo PT<40 mmHg PD<30mmHg
6 Pérdida tisular mayor = anterior.
* Test de ejercicio durante 5 minutos a dos millas por hora en una cinta rodante con
pendiente.

e PT: Presion Arterial en Tobillo.
e PD: Presion Arterial Digital.



FISIOPATOLOGIA DE LA CLAUDICACION:

La Cl se produce cuando el flujo sanguineo de la extremidad es
suficiente para satisfacer las demandas metabdlicas del musculo en reposo,
pero insuficiente para proporcionar el aporte de oxigeno que requiere la masa
muscular en actividad. Esto produce una acumulacion de sustancias
metabdlicas derivadas del metabolismo muscular anaerobio. Estas
sustancias hacen que el musculo duela y produzcan la “cojera” o claudicacién
provocando que el paciente detenga su ejercicio para que ceda el dolor.

Esta claudicacion se caracteriza por afectar a un grupo muscular
concreto, se produce por una cantidad constante de ejercicio y desaparece en
minutos al detener la marcha'?. La molestia subjetiva varia de unos pacientes a
otros, desde sensacidn de cansancio, a calambre, pesadez o dolor. La
distancia que puede recorrer sin tener que parar varia segun la velocidad o la
pendiente.

La localizacion del dolor aporta informacion importante sobre el sector
arterial afectado; el dolor se localiza mas frecuentemente a nivel soleo-gemelar
(pantorrillas) la cual se correlaciona con una afectacion arterial del sector
fémoro popliteo. Cuando la afectaciéon es del sector aorto iliaco la claudicacion
se suele localizar a nivel gluteo o en muslo y se acompafan frecuentemente de
dolor en pantorrilla. En paciente con afectacion infra poplitea el dolor se puede
localizar en el pie y pantorrilla.

PUNTOS CLAVE: La CI se produce cuando el flujo sanguineo de la
extremidad es suficiente para satisfacer las demandas metabdlicas del
musculo en reposo, pero insuficiente para proporcionar el aporte de
oxigeno que requiere la masa muscular en actividad. Esto produce una
acumulacion de sustancias metabdlicas derivadas del metabolismo
muscular anaerobio. Estas sustancias hacen que el musculo duela y
produzcan la “cojera” o claudicacién provoca que el paciente detenga su
ejercicio para que ceda el dolor.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.:

Es

miembros inferiores:

importante hacer una
diagndstico diferencial con otras

buena anamnesis y realizar un buen
patologias que producen dolor en los

Patologia Localizacion | Caracteristicas Inicio y Efecto del Efecto de la Otras
dolor dolor relacion reposo postura caracteristicas
conel
ejercicio
Cl pantorrilla Mdusculos de Calambre Tras una Alivio rapido Ninguno Reproducible
la Pantorrilla misma
cantidad de
ejercicio
Sindrome Mdusculos de Dolor ardiente Después de Alivio lento Mejora con la Tipico de
compartimental la Pantorrilla mucho elevacion del atletas muy
crénico. ejercicio miembro musculados
Claudicacién Toda la Dolor ardiente Después de Alivio muy Mejora con la | Historia de TVP
venosa extremidad andar lento elevacion o Insuficiencia
venosa.
Compresion de | Irradiado a la Dolor agudo Precoz o Alivio lento, Puede Historia de
raiz nerviosa cara posterior lancinante inmediato a menudo mejorar al problemas
(hernia discal) con dolor en modificar la columna
reposo posicion de
la columna
Quiste de Hueco Inflamacion, Con el Presente en Ninguno Continuo no
Backer popliteo hacia Sensibilidad ejercicio reposo intermitente
sintomatico abajo empeora
C.l. Cadera, Cadera, Dolory Tras una Alivio rapido Ninguno Reproducible
Gluteo y Muslo Gluteo y debilidad misma
Muslo cantidad de
ejercicio
Artritis de Cadera, Sensacién de Tras nivel Alivio lento y Mejor Variable segun
cadera Gluteo Muslo quemazon variable de dolor sentado el tiempoy el
ejercicio también en grado de
reposo actividad.
Compresion Cadera, Debilidad mas Tras andar o Alivio al Mejor en Historia de
medular Gluteo, Muslo que dolor estar en pie parary flexion de la patologia de
un tiempo cambiar de columna columna
posicion dorsal dorsolumbar
Cl pie Pie, arco Dolor intenso y Tras un Alivio rapido Ninguno Reproducible
plantar profundo mismo grado
de ejercicio
Proceso Pie, arco Sensacién de Tras grado Alivio lento. Mejora al Variable segun
articular plantar quemazon. variable de Dolor en descargar la el grado de
inflamatorio del ejercicio reposo articulacion actividad.
pie.

PUNTOS CLAVE: Principalmente de realiza el diagndéstico diferencial con
la compresion radicular y medular, y es importante en estos casos la
necesidad de descarga para mejorar el dolor, y que el dolor puede
aparecer en bipedestacion estatica.




ANAMNESIS Y EXPLORACION FISICA:

En la evaluacion inicial de un paciente con Cl es muy importante una
anamnesis dirigida hacia la localizacién de los sintomas (glutea, gemelar o pie),
el tipo de molestia (dolor muscular claro, parestesia, falta de fuerza), forma y
tiempo necesario para aliviarlo (s6lo parandose, necesidad de descargar la
extremidad o de sentarse, necesidad de elevarla o ponerla en declive) si se
acompafna de otros sintomas (impotencia sexual, parestesias, cambios de
coloracion, lesiones dérmicas). Ademas es importante valorar otros sintomas
relacionados con la enfermedad arterial coronaria o cerebrovascular (angor,
accidentes cerebrales transitorios, ictus o infartos). Por otra parte es muy
importante relacionar todos los factores de riesgo que presenta (tabaco,
diabetes, insuficiencia cardiaca o renal, dislipemia, etc.).

La exploracién debe comprender la totalidad del sistema arterial con registro
de pulsos y ritmo cardiaco

1. Registro tensiones arteriales
Auscultacion del cuello, investigar soplos carotideos
Auscultacion cardiaca, valorar arritmias, soplos.
Palpacién y auscultacion abdominal, evaluar masas pulsatiles, soplos.
Palpacion pulsos periféricos en extremidades superiores e inferiores.

Auscultacion de subclavios y femorales para identificar soplos.
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Inspeccién piernas y pies para despistar ulceras, gangrena o
fenémenos microémbolicos.

Los estudios complementarios debe incluir un estudio hematoldgico
completo, con hemograma, bioquimica sérica con valores de glucemia en
ayunas, creatinina sérica, perfil lipidico, concentracion de fibrinégeno y analisis

de orina. Electrocardiograma, radiologia de térax y abdomen.

Inspeccion:

Observar el aspecto de la extremidad aporta informaciéon valiosa para
evaluar la isquemia y mensurar su intensidad.

* Coloracion de la piel con palidez o cianosis que se suele asociar a
isquemias severas; es importante también en este grado de isquemia los
cambios de coloracion con la posicion del pie (palidez a la elevacion y
eritromelia o enrojecimiento al declive).



Cambios troficos en la piel que van desde la desaparicion del vello distal,
adelgazamiento de la piel, engrosamiento de las ufias y sequedad cutanea
hasta la aparicion de pequefias ulceras o necrosis distales.

Tiempo de relleno capilar tras presionar el pulpejo del pie; siendo normal 1-
2 segundos y va aumentando progresivamente en relacion con el grado de
isquemia.

Palpacién:

La palpacion de los pulsos a todos los niveles debe realizarse en toda

evaluacion del paciente vascular, comenzando por carétidas, humerales,
radiales, femoral, poplitea y distales (tibial posterior y pedia). La palpacién debe
realizarse con el paciente en decubito supino.

El pulso femoral se palpa en la ingle, en la zona media entre la espina iliaca
superior y la sinfisis pubica, por debajo del ligamento inguinal, en las
personas obesas en las que es mas dificil su palpacion, sera de ayuda la
rotacion externa de la cadera.

El pulso popliteo es el mas dificil de explorar, se palpa con ambas manos
rodeando la rodilla con los pulgares apoyados en la parte anterior y los
pulpejos del resto de los dedos se apoyan en profundidad en el hueco
popliteo para buscar el pulso, que se suele palpar con mayor facilidad por
debajo de la linea articular sobre la parte posterior de la Tibia.

El pulso tibial posterior se explora por detras del maléolo medial (a veces
facilita su palpacion la dorsi flexion forzada del primer dedo realizado por el
explorador).




* El pedio en el dorso del pie inmediatamente por fuera del primer
metatarsiano. La ausencia aislada del pulso pedio no significa por si misma

patologia arterial; hasta un 10% de la poblacion sana tiene ausencia
"3,

congénita de esta localizacién arteria

Un modo sencillo de registrar la amplitud del los pulsos es el recomendado
por la TASC™: que los gradua de 0 a 2, siendo 2 normal, 1 disminuido y 0
ausente.

La palpacion del abdomen en profundidad puede mostrarnos
hiperpulsatilidad adrtica que si es expansiva o masa pulsatil nos debe obligar a
descartar la existencia de un aneurisma aortico.

Auscultacion:

Se debe realizar una auscultacion en los trayectos de los troncos
arteriales, principalmente en femorales, iliacas, aorta y a nivel de Troncos
Supra aodrticos (TSA) en fosas supraclaviculares y lateral en el cuello.

Un soplo suele indicar una estenosis en el trayecto arterial auscultado y
nos lo diferencia de una oclusion. El ejercicio fisico de la extremidad hace
aumentar la intensidad del soplo. Hay que recordar que también pueden
aparecer soplos en caso de fistulas arteriovenosas, aneurismas o tumores
vasculares y también en TSA pueden ser irradiados desde las valvulas
cardiacas.

PUNTOS CLAVE: La exploracion de los pulsos y los soplos en todos los
troncos arteriales es esencial para llegar al diagnéstico.



EXPLORACION INSTRUMENTAL:

La EAP debe confirmarse en los pacientes en los que se sospecha
mediante pruebas no invasivas, utilizando principalmente el indice Tobillo /
Brazo u otras exploraciones hemodinamicas o de imagen.

Determinacion del indice Tobillo/Brazo (ITB):

Es una exploracién estandar en la los pacientes con sospecha de EAP.
Para ello se utiliza un manguito de esfingomanémetro de 10-12 cm colocado
inmediatamente por encima del maléolo y mediante un Doppler se determina la
presion sistélica a nivel de arteria tibial posterior y de pedia. El resultado de
esta presién arterial se compara con la de los brazos y se realiza en cociente
entre el tobillo y el brazo. Lo normal es igual o superior a 1.

El ITB proporciona una informacién muy importante; ya que cuando hay
una disminucion del mismo se confirma la existencia de una enfermedad
oclusiva hemodinamicamente significativa entre el corazén y el tobillo. Ademas
dicha disminucion del indice se correlaciona bastante fielmente con la gravedad
de la enfermedad.

El ITB debe pasar a ser una determinaciéon sistematica en la practica
médica de Atencion Primaria®®.

En pacientes con diabetes, insuficiencia renal u otras enfermedades
causantes de calcificacion arterial puede dificultar la compresibilidad de los
vasos tibiales y esto provoca una falsa elevacion en la presion a nivel del tobillo
e incluso puede resultar imposible llegar a ocluir el vaso y con ello la
imposibilidad de tomar la presion. En estos casos es necesario realizar otras
exploraciones menos habituales como son las presiones sistdlicas de los dedos
de los pies, los registros de pulso volumen, el oxigeno transcutaneo u otras
pruebas de imagen

La utilidad de un ITB reducido se resume en:

* Confirma el diagnéstico de EAP.

* Detecta EAP en asintomaticos (sedentarios o con otras limitaciones).

» Diagnostico diferencial con otras patologias que producen sintomas
similares.



Proporciona informacion clave sobre el prondstico a largo plazo; de
manera que un ITB<0,9 se asocia a un aumento de 3-6 veces en el
riesgo de mortalidad cardiovascular.

Se asocia a patologia arterial coronaria o cerebral.

PUNTOS CLAVE:

Recomendacion 12 de la TASC II: para el empleo del ITB como método de
deteccion de EAP. El ITB debe determinarse en los siguientes casos:

Todos los pacientes con sintomas en las piernas con el ejercicio.

Todos los pacientes entre 50 y 69 afios que presenten factores de riesgo
cardiovascular (en especial diabetes y tabaquismo).

Todos los paciente >70 anos.

Todos los pacientes con una puntuacion de riesgo de Framingham de 10-
20%.

Pruebas de esfuerzo:

En paciente con estenosis aisladas, principalmente a nivel iliaco el ITB

puede ser normal en reposo, pero al aumentar el flujo con ejercicio dicha
estenosis se hace hemodinamicamente significativa, con una disminucién del
ITB post ejercicio.

* Generalmente se realiza una determinacion inicial del ITB en
reposo. Después el paciente caminara en una cinta a 3,2 Km/h y
con una pendiente del 10% hasta la aparicion de dolor o un
maximo de 5 minutos. Se vuelve a determinar la ITB. Una
disminucién de la ITB del 15 — 20% es diagnéstica de EAP.

* En paciente que no puedan realizar el ejercicio de caminar debido
a otras patologias asociadas, podemos utilizar otras alternativas
como la flexion plantar activa o el hinchar un manguito a nivel del
muslo por encima de la presion sistélica durante 3 a 5 minutos; la
hiperemia reactiva que se produce es similar al ejercicio.

Otras Pruebas diagnosticas:

Existen otras pruebas no invasivas que se encuadran dentro de la

cartera de servicios de un laboratorio vascular en un servicio de angiologia y
cirugia vascular por lo que sélo procederemos a una breve descripcion.

Pletismografia: que registra cambios de volumen en la extremidad que
esta relacionado con el volumen de sangre que llega a la misma. Puede
hacerse mediante técnicas de Pneumopletismografia, Fotopletismografia
o Pletismografia por anillos de mercurio.

Tension transcutdnea de oxigeno: Mide la cantidad de moléculas de
oxigeno que pasan a través de los capilares de la piel. Su principal
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utilidad es medir la capacidad de cicatrizacién de las lesiones tréficas en

enfermos diabéticos y localizacién de la zona de amputacion.

* Ecodoppler: Proporcionan tres tipos de informacién, imagen escala de
grises en modo B; imagen flujo color y el andlisis espectral de la curva
Doppler pulsado.

Algoritmo diagnostico:

SOSPECHA DIAGNOSTICA

1l

INDICE TOBILLO BRAZO

4L

>1,40

Pacientes sin sospecha de
calcificacion arterial por Diabetes,
Hemodialisis, Hipoparatiroidismo,

Insuficiencia Renal, etc.

09al4

Sintomas claros de claudicaciény
ausencia de calcificacion arterial.

<0.9

Prueba de esfuerzo --

Prueba de esfuerzo +

V4

Ausencia de EAP

11
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HISTORIA NATURAL O EVOLUCION DE LA CLAUDICACION:

16,17,18

Los estudios clasicos observaron que la evolucion de la
claudicacion intermitente era  sorprendentemente  benigna  aunque
anatomopatolégicamente y arteriograficamente es progresiva. El paciente
clinicamente puede mantenerse estable o incluso sentir una clara mejoria.

El estudio de Basilea'® demostré una progresién arteriografica en el 63% de
los pacientes a 5 afos, mientras que los que sobrevivieron a ese tiempo, el
66% no presentaba Cl invalidante. Los estudios de Bloor'” que concluian que
sblo un 25% de los pacientes con CI sufrian un deterioro significativo se
mantienen actualmente. De ese 25% el 7-9% lo hace en el primer afio y
después queda una tasa anual de empeoramiento del 2 al 3%.

Esta estabilizacion de sintomas se debe a la adaptacion muscular a la
isquemia, al desarrollo de colaterales y a la modificacién de la marcha del
paciente que pone en accion grupos musculares mejor perfundidos.

Entre el 3 y el 22% de los pacientes con Cl precisan tratamiento
quirtrgico™ %, Unicamente entre el 1 y el 3.3% precisan una amputacion
mayor en los siguientes 5 afios del diagndstico.

Aunque solo el 5% de los pacientes necesitara revascularizacion en un
periodo de 5 afos por claudicacion grave o por isquemia critica, la mortalidad
por causa vascular general, ACV o IAM puede llegar al 30% a los 5 afios.

PUNTOS CLAVE: Lo primordial en un paciente con Cl es la
amenaza vital por la arteriosclerosis generalizada, y no la amenaza
limitada a la extremidad por las lesiones arteriales periféricas. Por ello, el
tratamiento de la EAP en el estadio de CI debe orientarse al diagnostico y
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares asociadas y modificar
los factores de riesgo.

12



Algoritmo de la evolucion:

300 personas con 100 pacientes con

EAP asintomatica.

C.I. que no

100 pacientes que 0
acuden al médico.

acuden al médico por
C.l

RESULTADO A

RESULTADO L
NIVEL SISTEMICO

LOCAL DE LA
EXTREMIDAD

5-10 ACCIDENTES
75 ESTABILIDAD O 30 MUERTES EN 5 55-60
i 25 EMPEORAN CARDIOVASCULA- <
MEJORIA RES EN 5 ANOS ANOS. SOBREVIVIRAN

5 TRATAMIENTO 16 IAM
QUIRURGICO Y
. 4 AVC
=IOl 3 OTRAS CAUSAS
MAYOR VASCULARES
7 CAUSAS NO
VASCULARES. )
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TRATAMIENTO DE LA CLAUDICACION INTERMITENTE:

Los objetivos del tratamiento de un paciente con claudicacion
intermitente deben ser:

1. Aliviar los sintomas.
2. Mejorar la capacidad de ejercicio.
3. Aumentar la capacidad funcional diaria del paciente.

Por ello el inicio del tratamiento debe centrarse en el ejercicio ( andar
una hora diaria parandose las veces necesarias), control de los factores de
riesgo (tabaco, dislipemia, diabetes, etc.) y tratamiento farmacoldgico
(antiagregantes plaquetarios para disminuir el riesgo de episodios
cardiovasculares 'y mejorar la supervivencia, vasodilatadores vy
hemorreoldgicos) La falta de respuesta al ejercicio y/o tratamiento
farmacolégico nos llevaria al siguiente nivel de toma de decision, que consiste
en la revascularizacion quirurgica de la extremidad. Sdélo, en pacientes con
lesiones proximales, podria plantearse inicialmente una revascularizacion
(principalmente endovascular) sin haber iniciado previamente un tratamiento
médico amplio.

La valoracion del estado médico general del paciente es fundamental
para instaurar un tratamiento correcto. Los procedimientos selectivos para el
tratamiento de la claudicacion deberian reservarse para paciente con muy bajo
riesgo de mortalidad y morbilidad. Los pacientes con multiples patologias y
claudicacion estable, deben vigilarse hasta que se objetive sintomas
incapacitantes, o riesgo de la extremidad

Podemos diferenciar varios tipos de EAP, segun el sector afectado:

* Enfermedad aorto iliaca tipo 1 o 2 segun esté afectada la aorta distal y
las iliacas primitivas o también estén afectadas iliacas externas vy
femorales.

* Enfermedad femoro poplitea aislada.

* Enfermedad aortoiliaca y femoropoplitea combinada.
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Algoritmo de tratamiento:

EAP

CLAUDICACION INTERMITENTE
{

MODIFICACION FACTORES DE RIESGO: Tabaco, colesterol

LDL<100 mg/dl, HbA1c<7%, TA< 140/90 mm Hg, TA 130/80 mm

Hg si diabetes o nefropatia, tratamiento antiagregante
plaguetario.

Sin limitacién de calidad de vida
y estabilidad o mejora de la
capacidad de ejercicio.

SEGUIMIENTO

Limitacion de calidad

de vida

l LESION PROXIMAL I

TRATAMIENTO
MEDICO

l MEJORIA SINTOMAS I l NO MEJORA O EMPEORAMIENTOI
—

LOCALIZAR LESION Y REVASCULARIZAR

SEGUIMIENTO
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Rehabilitacion de ejercicio:

El ejercicio supervisado es mas eficaz que las recomendaciones
generales, no estructuradas, para realizar ejercicios, dadas por el médico?"%2°,
La principal limitacion de la rehabilitacion de ejercicio supervisada es la falta de
disponibilidad de centros para ello, por lo que tendremos que conformarnos con
que el paciente realice los ejercicios sin supervisidon ya sea andando 1 hora
diaria en la calle ( no tenemos control de la velocidad, pendiente y pausas
debidas a factores ajenos a la claudicacion ) o en cinta sin fin (gimnasios o
propias) con una intensidad suficiente para provocar claudicacién, seguida de
periodo de reposo y a lo largo de una sesién de 30 a 60 minutos durante al
menos 3 veces por semana y supervision a los tres meses.

Tratamiento Farmacolégico en C.I.:

Todos los pacientes con Cl deben recibir un tratamiento con
medicacion y cambios en el estilo de vida para los factores de riesgo
cardiovasculares y las enfermedades coexistentes, con objeto de prevenir los
episodios cardiovasculares (IAM, ictus y muerte) asociados a la aterosclerosis.

Las opciones actuales de tratamiento farmacolégico no aportan el
mismo grado de beneficio que un programa de ejercicio supervisado o que una
revascularizacion satisfactoria.

Segun la TACS II° los farmacos utilizados en la Cl podemos dividirlos
en varios grupos segun su nivel de evidencia de utilidad clinica.

1. Farmacos con clara evidencia de utilidad clinica en ClI:

a. CILOSTAZOL: Es un inhibidor de la fosfodiesterasa Il con
actividad vasodilatadora, metabdlica y antiagregante plaquetaria.
Sus efectos beneficiosos han sido descritos en un meta analisis
de seis ensayos controlados y aleatorizados en el que
participaron 1751 pacientes®®, y que mostré frente al placebo un
mayor rendimiento en la cinta sin fin de entre 50 y 70 metros y
produjo una mejoria en los parametros de calidad de vida del WIQ
y el S-36. Por otra parte en un estudio comparativo Pentoxifilina —
Cilostazol, este Ultimo fue mas eficaz®®. Los efectos secundarios
consistieron en cefalea, diarrea y palpitaciones. Un analisis de
seguridad global de 2702 pacientes demostré unas tasas de
episodios cardiovasculares y de mortalidad general y mortalidad
cardiovascular similar en pacientes medicados y con placebo?.
No debe usarse en pacientes con insuficiencia cardiaca. La dosis
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habitual es de 100 mg / 12 h y para evitar rechazo del tratamiento
por efectos secundarios iniciales (hipotension, mareos,
palpitaciones, etc.) es bueno comenzar la primera semana
tomando sélo la dosis de la noche para posteriormente anadir la
toma de la manana.

b. Naftidrofurilo: No comercializado en Espafia, es un antagonista
de 5-hidroxitriptamina de tipo 2 y puede mejorar el metabolismo
muscular y reducir la agregacion eritrocitaria y plaquetaria. En un
estudio con 888 pacientes con CIl, este farmaco aumenté el
perimetro de marcha en un 26% en comparacion con el
palcebo?’. Resultados similares se mostraron en tres estudios
mas recientes con mas de 1100 pacientes seguidos por un
periodo de 6 a 12 meses, con una dosis de 600 mg/ 24 h y con
efectos secundarios menores de tipo trastornos gastrointestinales
|eV6828’29'30.

2. Farmacos con utilidad clinica en la CI:

a. Carnitina y Propionil-L-carnitina: No comercializado en Espafia.
Interaccionan con el metabolismo oxidativo del musculo
esquelético y se asocian a una mejoria en el rendimiento en la
cinta sin fin, sobre todo la propionil-L-carnitina®'2.

b. Farmacos hipolipemiantes: Los pacientes con EAP presentan
anomalias endoteliales y metabdlicas secundarias a su
aterosclerosis que mejoran con un tratamiento con estatinas. Hay
estudios que han observado mejoria en la capacidad de ejercicio
y que recomiendan seguir indagando en este sentido®*.

3. Farmacos con insuficiente evidencia en su utilidad en CI:
a. Pentoxifilina: Reduce las concentraciones de fibrindbgeno, mejora
la deformabilidad de los hematies y los leucocitos, y por tanto, la
viscosidad de la sangre. Varios meta-analisis han llegado a la
conclusién de que el farmaco se asocia a aumentos modestos de
la distancia recorrida en cinta sin fin, en comparacién con
placebo, pero los beneficios globales fueron cuestionables®>3¢*".
b. Farmacos antitrombéticos: AAS vy otros antiagregantes
plaquetarios como el Cloplidogrel son importantes en el
tratamiento a largo plazo del paciente con Cl para reducir el
riesgo de episodios cardiovasculares y su eficacia ha sido bien
establecida. Pero no existe evidencia de beneficio en la
capacidad de ejercicio o la calidad de vida para los
antiagregantes y anticoagulantes®.
c. Vasodilatadores arteriolares: Los inhibidores del sistema
simpatico (alfabloqueantes) los de accién directa (papaverina) los
agonistas adrenérgicos beta 2 (nilidrina), los calcioantagonistas
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(nifedipino) y los inhibidores de la enzima de conversién de la
angiotensina, no han demostrado su eficacia®.

L-arginina: Tiene capacidad de aumentar el oxido nitrico
derivado del endotelio y, por tanto, mejorar la funciéon endotelial.
Hay un estudio que muestra conclusiones dispares en cuanto a
riesgo / beneficio.

Inhibidores de la acil coenzima A —colesterol
acetiltransferasa: Pueden reducir la acumulacion de colesterol
en la placa. En un estudio reciente no se evidencia una clara
eficacia®’.

Antagonistas de la 5-hidroxitriptamina: La Ketanserina
(antagonista selectivo de la serotonina) con acciones como
disminuir  la  viscosidad sanguinea, antiagregante vy
vasodilatadora, se ha mostrado ineficaz en la CI*2. El AT-1015,
tampoco se ha mostrado eficaz®’. El Sarpogrelato ha mostrado
resultados prometedores**.

Prostaglandinas: Aunque la administracion iv de la PGE4 puede
aportar unos efectos beneficiosos modestos, el conjunto de
evidencias existentes no respalda el uso de estos farmacos en la
Cl. ElI Beraprostol oral tampoco se ha evidenciado su
eficacia®*®*’,

Buflomedilo: Tiene efectos adrenoliticos alfa 1 y alfa 2 que
producen vasodilatacién, efectos antiagregantes y mejora la
deformabilidad de los eritrocitos, antagoniza débilmente los
canales del calcio. Dos estudios*®*® han observado efectos
positivos sobre el rendimiento en la cinta sin fin, pero la evidencia
existente es insuficiente para recomendarlo.

Defobritida: Tiene propiedades antitrombdticas y
hemorreoldgicas. Existen estudios pequefios® que muestran
beneficios pero es necesario ensayos mas amplios.

Otros productos que se han evaluado sin mostrar eficacia han
sido la vitamina E, el tratamiento de quelacion, los acidos grasos
omega 3, ginko-biloba y la reduccion de concentraciones de
homocisteina en el tratamiento de la quelacion.

Futuros tratamientos: Factores de crecimiento angiogénicos que
se estan actualmente estudiando *'°2.
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Tratamiento quirurgico de la ClI:

Las indicaciones para tratamiento quirdrgico deben seleccionarse
celosamente bien para endovascular (angioplastia/stent) o cirugia abierta
revascularizadora.

En pacientes con bajo riesgo las indicaciones mas razonables son el
deterioro de su estilo de vida y desempefio ocupacional y siempre que existan
unas condiciones anatomica favorables con buena red distal a la obstruccion,
permeable.

Se desaconsejaria plantear una reconstruccion programada para una
claudicacion estable si es:

1. Lesiones combinadas aorto — iliaca difusa y femoro poplitea
2. Lesiones severas poplitea y troncos tibiales por debajo rodilla

PUNTOS CLAVE: EI tratamiento en general de la Cl de origen EAP se
realiza de entrada mediante eliminaciéon de factores de riesgo (tabaco y
dislipemia principalmente), ejercicio (andar una hora diaria parandose las
veces necesarias) un antiagregante plaquetario y Cilostazol (comenzando
la primera semana con la mitad de la dosis). Si con ello en 6 meses no se
estabiliza o mejora se planteara las opciones quirurgicas principalmente
endovasculares o cirugia abierta como ultima opcion.
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