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Introducción

La claudicación intermitente (CI) es la

forma de expresión clínica más frecuente
de la isquemia crónica de las extremidades
inferiores (EEII). Es un síntoma, por tanto,

subjetivo y difícil de medir. Se produce
por estenosis y obstrucciones de las arte-
rias que perfunden los miembros inferio-

NATURAL HISTORY OF INTERMITTENT CLAUDICATION

Summary. Aims. Intermittent claudication (IC) due to an obstructive arteriosclerotic pathology
of the femoral-popliteal sector is the most frequent clinical expression of ischemia in the lower
limbs. In order to learn about its natural history, it is necessary to be familiar with that of the
lesion to the superficial femoral artery, that of the affected limb and that of the patient with
claudication, as well as the factors that are going to exert an influence on it. Development. The
progression of the atheroma plaque will depend on clinical factors such as diabetes, smoking,
high blood pressure and the Ankle Brachial Index (ABI), and on histopathological factors such
as the extent of stenosis, the length, morphology and location of the plaque. The natural history
of IC is benign with regard to the prognosis of the limb, with 75% stabilisation or improvement,
25% deterioration and 1-2% involving amputation. It is, however, malignant as regards its
cardiovascular morbidity and mortality, since 60% of patients with claudication will present
heart or cerebrovascular pathologies, with a mortality rate due to these causes of over 20% at
5 years. The factors that lead to a poorer prognosis both for the limb and for the patient are a
low ABI, diabetes and smoking. Conclusions. Having good knowledge of the natural history of
the atheroma plaque, of the limb and of the patient, as well as the factors that affect them, will
enable us to obtain a more accurate prognosis of each lesion and so be in a position to apply
the most suitable therapy to each patient. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S20-37]
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res, generalmente producidas por placas
de ateroma. Su presencia implica la exis-
tencia de una arteriosclerosis generaliza-

da, y los pacientes tienen una mayor mor-
bimortalidad por cardiopatía isquémica e
isquemia cerebrovascular que la población

general. Para conocer la evolución natural
de la CI se deben desarrollar tres aspectos
diferentes de la misma:

Historia natural de la patología aterosclerótica
oclusiva del sector femoropoplíteo distal
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1. La evolución natural de la lesión arte-
rial, que en este caso se va a concretar

en la de la arteria femoral superficial
(AFS).

2. La evolución natural de la extremidad

de los enfermos claudicantes.
3. La evolución natural de los pacientes

con CI con relación a su morbimorta-

lidad cardiovascular.

Evolución natural de la lesión
arteriosclerótica de la arteria
femoral superficial

Hasta hace una década, la progresión de la
enfermedad aterosclerosa en el sector de

la AFS se consideraba importante sólo si
se seguía de una discapacidad o pérdida
inminente del miembro. La evolución

natural de los síntomas isquémicos en estos
pacientes se había descrito a fondo con el
fin de establecer una estrategia terapéuti-

ca, ya que los procedimientos quirúrgicos
eran igual de efectivos, ya se tratase de
una lesión estenosante o de una oclusión.

Sin embargo, con la puesta en escena de
la terapéutica endovascular, el conoci-
miento de la progresión de la estenosis de

la AFS se ha vuelto importante.

Aterosclerosis:

concepto y tipos de lesión

Clásicamente, la lesión arteriosclerótica
se describe como ‘una combinación va-

riable de cambios en la íntima de las arte-
rias, consistente en un acúmulo local de
lípidos, carbohidratos complejos, sangre

y productos sanguíneos, tejido fibroso y
depósitos de calcio’. Esta descripción no
engloba adecuadamente el espectro de las

lesiones. Las placas avanzadas invaden la
capa media de las arterias; en determina-

dos estadios, producen abombamiento o,
incluso, alargamiento de las mismas; pue-
de aparecer también infiltración de célu-

las redondas, cambios en la media y
neovascularización. Es un proceso que
afecta a todas las capas de la arteria.

La estenosis arterial no solamente está
influida por la formación de la placa, sino
también por la remodelación arterial [1],

que consiste en un cambio estructural del
tamaño de la arteria (del área de sección
de la misma). Se han descrito dos tipos la

remodelación arterial: expansiva y cons-
trictiva [2,3]. En la expansiva, el vaso se
ensancha y compensa la obstrucción de la

luz provocada por la formación de la pla-
ca, y en la constrictiva, se acelera el estre-
chamiento de la luz arterial. En la AFS, la

remodelación arterial constrictiva ha po-
dido observarse mediante ecografía intra-
vascular (IVUS) [3], pero su contribu-

ción relativa al estrechamiento de la luz se
desconocía, hasta el estudio de Vink et al
[4], cuyos resultados sugieren que en un

porcentaje no despreciable de lesiones
estenosantes graves, dicha remodelación
constrictiva, y no el tamaño de la placa, es

el mayor determinante de la estenosis de
la luz de la arteria; concluyen, sin embar-
go, que se necesitan más estudios de ima-

gen in vivo para confirmarlo.

Factores de riesgo para

la progresión de la enfermedad

aterosclerosa en el miembro inferior

Según el Consenso para el Tratamiento de

la Isquemia de Miembros Inferiores de la
Intersociedad Transatlántica (TASC) [5],
los principales factores de riesgo implica-
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dos en la progresión local de la enferme-
dad aterosclerosa en el miembro inferior

son el tabaco, la diabetes, el índice tobillo/
brazo (ITB) y la HTA, y hace referencia,
sobre todo, a trabajos publicados en los

que dichos factores se han estudiado fun-
damentalmente para valorar su influencia
en la progresión clínica de estos pacientes.

Aunque se podría pensar que son los mis-
mos factores, ya que lesión y clínica son
causa y consecuencia de un mismo proce-

so, los resultados de los estudios publica-
dos son dispares en este sentido.

Walsh et al [6] demostraron que el

seguimiento de las lesiones arteriales en
el sector de la AFS podía realizarse con
ecografía Doppler, al comparar sus resul-

tados con los de la arteriografía. Mediante
análisis multivariante, identificaron los
factores predictivos de progresión de las

lesiones, y fueron estadísticamente signi-
ficativos tanto el tabaquismo importante
como la progresión de los síntomas; no

ocurre lo mismo con la edad, el sexo, el
ser fumador ocasional, la diabetes, el es-
tado de los vasos distales y la HTA. Con

un seguimiento medio de 37 meses, el 72%
de las lesiones permanecían estables, y
sólo el 17% progresaban hasta la oclu-

sión. La media de progresión de las este-
nosis fue de 4,5% anual, y fue mayor en
aquellos pacientes en los que la lesión

avanzó hasta la oclusión (12% anual), con
un máximo de 30% anual. Este estudio
concluye que, a pesar de que algunas le-

siones importantes podrían haber sido
candidatas a una terapia endovascular, el
hecho de que el 72% de las mismas per-

maneciesen estables, haría dicha terapia
innecesaria. Lo indicado sería hacer un
seguimiento regular de las lesiones en

función de la gravedad de la lesión ini-
cial, la presencia de factores de riesgo y el

conocimiento de una progresión rápida
de las mismas.

Seis años más tarde, el mismo grupo

publica un nuevo trabajo [7] basado en las
conclusiones del anterior, cuyo objetivo,
en este caso, era identificar ciertas carac-

terísticas de las lesiones arteriales que
pudieran influir en la progresión de las
mismas, así como confirmar, con un ta-

maño muestral mayor, dichos resultados.
En este estudio se define la ‘lesión’ de la
AFS como cualquier estenosis que cause

una reducción del diámetro mayor o igual
del 10% en la arteriografía. Las lesiones
se caracterizaron en función del grado de

estenosis, longitud, características mor-
fológicas y localización.

En cuanto a las características morfoló-

gicas de la lesión, las las clasificaban como
lisas­simétricas, lisas­asimétricas, irregu-
lares­asimétricas y ulceradas­complejas.

Como factores de riesgo analizaron la edad,
el sexo, la derivación contralateral previa,
la diabetes mellitus, el ITB inicial, la indi-

cación de arteriografía inicial y la historia
de tabaquismo.

El 57% de las lesiones permanecieron

estables. Los factores predictores estadís-
ticamente significativos de progresión
rápida de la estenosis fueron la localiza-

ción de la lesión en el canal de Hunter, la
gravedad de la estenosis inicial, la edad y
la existencia de una derivación previa en

la extremidad contralateral. Los factores
predictores de oclusión fueron las lesio-
nes que no eran lisas­asimétricas y la gra-

vedad de la estenosis inicial, lo que coin-
cide con otros estudios [8]. A pesar de
esto, aunque muchas estenosis graves tie-
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nen una elevada incidencia de oclusión,
muchas oclusiones se originan en áreas de
estenosis menor del 50%. Quizá sorpren-

da que el tabaco no constituya un predic-
tor estadísticamente significativo en este
estudio, probablemente debido a la exis-

tencia de factores de confusión.
El conducto de Hunter es la zona don-

de más frecuentemente se localizaron las

lesiones de la AFS, lo que coincide con
estudios previos [9] basados en hallaz-
gos arteriográficos que no permitían va-

lorar la progresión de las estenosis. Esta
tendencia a la oclusión de la AFS en el
canal de los aductores se ha intentado

explicar como resultado de un estrés
mecánico provocado por las fibras fas-
ciales del aductor mayor que rodean a la

arteria. La contracción muscular podría
resultar en una repetida compresión y

angulación de la AFS en esta región. Una
hipótesis alternativa sugiere que se debe
a la restricción de la remodelación ex-

pansiva de la AFS en este sector anatómi-
co, ya que sus condiciones mecánicas
impiden que tenga lugar la dilatación

compensatoria que ocurre en la AFS in-
ducida por la placa de ateroma [10].

Las lesiones largas, complejas y con

estenosis crítica, sobre todo en el canal de
Hunter, se ocluyen más rápidamente. Sin
embargo, muchas de las lesiones que pro-

gresan rápidamente provienen de esteno-
sis insignificantes, como resultado de fi-
suramiento, ruptura y trombosis de la pla-

ca de ateroma (Fig. 1) [11,12]. La ruptura
aguda de una placa explica mejor la rápi-
da progresión de este tipo de lesiones que

una acumulación progresiva de placas de
aterosclerosis. Esta rápida progresión de
las lesiones inestables podría resultar en

un desarrollo rápido de síntomas, sin dar
oportunidad a que la arteria se dilate para
compensar o a que se desarrolle circula-

ción colateral.
La ruptura aguda de una placa es la

patogenia de los pacientes que clínicamen-

te se presentan con una isquemia amena-
zante. La progresión de las lesiones de la
AFS en pacientes estables con CI puede

desarrollarse por un mecanismo distinto a
éste, posiblemente a través de la progre-
sión lenta de lesiones estables asimétri-

cas. Estas afirmaciones las respaldan es-
tudios que han demostrado que los pacien-
tes con una claudicación estable previa

han requerido revascularización con una
frecuencia del 9% anual [13,14]. Los pa-
cientes asintomáticos o con claudicación

Figura 1. Arteriografía. Estenosis preobstructiva de la arteria femoral superficial.
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mínima tienen progresión de las estenosis
de la AFS en sólo el 12% de los casos tras

un seguimiento de casi 4 años [6].
Estas conclusiones podrían servir, en

cierto modo, erróneamente para justificar

la angioplastia transluminal percutánea
(ATP) profiláctica en estenosis asintomá-
ticas de la AFS, sobre todo en la región del

canal de Hunter. Coran y Warren [15] de-
muestran que la enfermedad en la AFS
progresó en un 74% de los casos; sin em-

bargo, sólo el 11% presentó empeoramien-
to clínico. Walsh afirma que si todos sus
pacientes con estenosis de la AFS mayor

o igual del 50% se hubiesen sometido a
tratamiento endovascular, ello habría sido
innecesario en el 66% de los casos duran-

te su periodo de seguimiento, por no ha-
ber progresado. Incluso la localización en
la región del canal de los aductores no es

un predictor lo suficientemente preciso
como para justificar una terapia profilác-
tica endovascular. De hecho, aunque sólo

los pacientes con estenosis en el canal de
los aductores mayor o igual al 50% se
hubiesen tratado endovascularmente, ello

habría sido innecesario en el 55% de nues-
tros pacientes, porque más de la mitad de
esas lesiones no se ocluyeron durante el

seguimiento.
Estos datos quizá deberían frenar la

euforia provocada por la difusión y desa-

rrollo de la cirugía endovascular, cuya apa-
rente baja incidencia de complicaciones
parece ser que garantiza su uso en todo

tipo de lesiones arteriales, independien-
temente de sus características y su expre-
sión clínica. Esta delicada decisión debe-

ría tomarse cuando se disponga de un
amplio conocimiento de la evolución na-
tural de la lesión. Por tanto, hasta que sea

posible evitar o disminuir en mayor grado
todavía la prevalencia de la aterosclero-

sis, se necesitará obtener la información
precisa relacionada con la evolución del
proceso aterosclerótico, con el fin de en-

lentecer su progresión, seleccionar medi-
das terapéuticas óptimas y anticiparse a
las complicaciones de la placa y sus con-

secuencias clínicas.

Evolución natural de la extremidad
de los enfermos claudicantes

La CI es un cuadro clínico producido por
obstrucciones o estenosis arteriales loca-
lizadas proximalmente en los músculos

afectados, de tal forma que el incremento
normal de flujo sanguíneo que tiene lugar
durante el ejercicio no es suficiente para

las demandas metabólicas musculares.
Como quiera que la sintomatología se
relaciona con el ejercicio realizado, entre

un 50 y un 90% de los pacientes con lesio-
nes arteriales que producen cambios he-
modinámicos suficientes como para pro-

ducir CI no consultan a su médico, bien
porque lo creen normal y piensan que es
una consecuencia de la edad, bien porque

la capacidad de aumento de flujo de las
EEII al ejercicio es tal que se requiere una
gran disminución del mismo para produ-

cir sintomatología, o bien porque adaptan
su tipo de vida a la distancia de claudica-
ción. Aunque son pocos los estudios que

han examinado la evolución final de la
extremidad con CI, y quizás la metodolo-
gía utilizada no haya sido la más adecua-

da –en muchos casos se basa en entrevistas
o en cuestionarios validados y no en mé-
todos objetivos [16]–, parece ser que es
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un cuadro relativamente benigno. Dentro
de la evolución de la extremidad en pa-

cientes con CI, vamos a centrarnos en la
variación en la distancia de claudicación,
la necesidad de revascularización, la pro-

gresión a isquemia crítica (IC) y la tasa de
amputaciones.

Evolución de la distancia

de claudicación

Algunos estudios clásicos mediante entre-

vistas y con datos subjetivos [17,18] ya
indicaban que la CI es benigna en cuanto
a la evolución de la extremidad, con esta-

bilización o mejoría en más de un 75% de
los pacientes, datos confirmados en estu-
dios más recientes [19]. Al realizar la va-

loración con entrevistas, pero empleando
preguntas objetivas sobre la distancia de
marcha sin dolor, parece ser que solamen-

te un 40% presentaban mejoría [13] a los
5 años de seguimiento. Las diferencias en-
contradas en los diversos estudios proba-

blemente reflejan tanto la metodología de
evaluación de la claudicación, como los
grupos de pacientes analizados. Quizá la

idea de la benignidad de la CI en cuanto a
progresión de la enfermedad haya que to-
marla con escepticismo, porque muchas

de las series se han basado en cuestiona-
rios, y podría ser que el dolor en las EEII
no fuera por obstrucción arterial. Por ello,

parece conveniente utilizar un método
objetivo para comprobar la existencia de
obstrucción/estenosis arterial en pacien-

tes con dolor en las piernas con el ejerci-
cio, y se recomienda emplear el ITB aso-
ciado a la claudicometría en caso de duda.

Medido con claudicometría, y con un se-
guimiento de 24 meses, casi el 50% de los
pacientes se mantenían estables, un 25%

habían mejorado y otro 25% empeoraron
[20]. Los estudios que incluyen series

hospitalarias, incluso no quirúrgicas, tien-
den a incluir a pacientes con enfermedad
más grave. A pesar de ello, y utilizando

como método de valoración el ITB, sólo el
6% de los pacientes presentaron deterioro
de su claudicación durante el primer año

[21]. En el Edinburgh Artery Study [22],
que valora a los pacientes con cuestiona-
rios, ITB y claudicometría, a los 5 años los

síntomas desaparecían en al 50% de los
pacientes, se estabilizaban en un 25%, y
empeoraban en el restante 25%. Sin em-

bargo, en otras series en las que se utilizaba
como criterio de inclusión la objetivación
de la afectación arterial mediante métodos

hemodinámicos o morfológicos, se ha de-
mostrado una mayor tasa de progresión de
la claudicación, con cifras que oscilan entre

un 22 y un 60% entre los 2 y los 8 años
[6,13,23­25]. Además, el ITB menor de
0,5 en el inicio del estudio y el tabaquismo

mantenido son los factores que determina-
ban la evolución de la extremidad de un
modo más importante [23].

Parece ser que la claudicación tiene peor
pronóstico en los hombres. La relación
hombre/mujer en enfermos claudicantes de

2:1 que suele existir inicialmente, vira a
una relación de 3:1­13:1 al estudiar la en-
fermedad en fases más tardías [26,27].

Dormandy y Murria encontraron un riesgo
relativo de 1,66 para el deterioro de la is-
quemia de las extremidades en los hom-

bres con relación a las mujeres [21].
En resumen, no todos los pacientes con

CI tienen un buen pronóstico, y éste no va

a depender de la sintomatología, sino del
grado de lesión arterial. Por otra parte, tam-
poco los métodos objetivos reflejan la dis-
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capacidad que produce la claudicación en
la vida cotidiana del paciente, debido a

que una misma distancia de claudicación
puede limitar gravemente a un paciente y
no afectar a la calidad de vida de otro.

Además, la mejoría o estabilización de la
sintomatología se atribuye tanto a la adap-
tación metabólica del músculo isquémico

mediante un aumento de las enzimas ae-
robias y de la densidad capilar, como a que
el paciente altera su marcha en favor de

grupos musculares no isquémicos, o bien
cambia sus hábitos de vida y disminuye su
distancia de marcha habitual. Por tanto, en

la evaluación de la CI se deben realizar
tanto pruebas de ejercicio objetivas como
test de calidad de vida.

Tasa de intervenciones quirúrgicas

La revascularización quirúrgica o endo-

vascular en los pacientes claudicantes, en
general, mejora su calidad de vida. Facto-
res como el tipo de pacientes selecciona-

dos y la variabilidad en la práctica clínica
quirúrgica son los que hacen que existan
grandes variaciones entre los distintos

estudios sobre los porcentajes de pacien-
tes con CI que se han sometido a revascu-
larización. Las series quirúrgicas conlle-

van normalmente un peor pronóstico,
puesto que los pacientes que demandan
cirugía suelen integrar un grupo con le-

siones más evolucionadas.
Aunque en los datos apuntan a que la

tasa de intervenciones es entre un 4 y un

6,5% entre los 5 y los 8 años [19], hay
estudios que hablan de cifras más altas,
un 7,6% a los 25 meses [13], y se encuen-

tra, además, que los factores que influyen
en la evolución de la claudicación son el
tabaquismo, el ejercicio físico y un ITB

bajo. Fumar más de 40 paquetes de ciga-
rrillos al año suponía un aumento de 3,3

veces la tasa de intervenciones, y el des-
censo de al menos 0,15 del ITB, las aumen-
taba 2,5 veces; el ejercicio diario se rela-

cionó con la estabilidad clínica.
En dos estudios más recientes, con

métodos de exploración clínica y hemo-

dinámica para la inclusión de pacientes,
hubo una tasa de revascularización del
4,7% a los 24,4 meses y del 18% a los 10

años, respectivamente [20,28]. Aunque la
proporción de claudicantes que, en última
instancia, requieren intervención es muy

variable, oscilan entre un 3% [16] y un
22% [29], según el tipo de paciente in-
cluido en el estudio y los criterios de in-

dicación quirúrgica; probablemente, las
cifras reales se encuentran entre un 3 y un
6% a los 5 años [16,21].

Progresión a isquemia crítica

La IC, a diferencia de la CI, tiene un pro-

nóstico muy malo, y se estima que a los
6­12 meses estos pacientes deberán re-
vascularizarse o, de lo contrario, sufrirán

una amputación mayor.
Uno de los pocos estudios que ha en-

contrado una tasa elevada de progresión

de la claudicación es el de Rosenbloom et
al [24], con un deterioro a IC del 24 y el
41% a los 5 y 8 años, respectivamente. En

el estudio de Jelnes et al, el 7,5% de los
pacientes claudicantes presentaba IC al año
y, posteriormente, un 2,2% anual más en

años posteriores [30], similar a otros estu-
dios con cifras que varían entre un 3,8%
a los 3 años y un 13% a los 5 [19,20].

El tabaquismo, la diabetes y un ITB
bajo son los factores más importantes de
esta progresión. El número de cigarrillos
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se relaciona directamente con la progre-
sión a IC [13]. Los claudicantes con dia-

betes tienen un riesgo de deterioro del
35%, y de amputación del 21%, frente al
19 y 3%, respectivamente, de los no dia-

béticos [31]. Dormandy y Murria [21] y
Jelnes et al [30] encontraron que los dia-
béticos tenían 1,3 y 2 veces, respectiva-

mente, más probabilidades de deterioro
que los no diabéticos. Esto se debe proba-
blemente a que la diabetes es una enfer-

medad agresiva, que afecta precozmente
a las grandes arterias y tiene un patrón de
afectación más distal, con un menor desa-

rrollo de la circulación colateral, lo que
puede determinar la aparición más pre-
coz de necrosis tisular. Cuanto menor es

el ITB, peor es el pronóstico de la claudi-
cación. El factor más importante de dete-
rioro de la enfermedad arterial de las EEII,

según los resultados de un estudio pros-
pectivo que incluía casi 2.000 pacientes,
fue el ITB menor de 0,5 [21], lo que supo-

nía un riesgo relativo de 2,3, similar al
hallado por Jelnes [30], que, con un se-
guimiento de 6,5 años, vio que, del 56%

de los pacientes que no habían muerto, el
7,5% habían empeorado a IC o a amputa-
ción en el primer año tras el diagnóstico,

en comparación con el 2 o 3% de deterio-
ro anual posterior; una presión sistólica
en el tobillo menor de 70 mmHg, en el

dedo menor de 40 mmHg, y un ITB me-
nor de 0,5, fueron factores significativa-
mente asociados al deterioro clínico. Se-

gún otro estudio, el riesgo relativo de re-
querir cirugía vascular para el salvamento
del miembro fue de 3,8, con un ITB me-

nor de 0,5 y un 1,9 más si el ITB empeo-
raba 0,15 [32]. Los claudicantes con pre-
siones menores de 40 mmHg o 60 mmHg

en el dedo o en el tobillo, respectivamen-
te, tienen entre un 15 y un 48% de riesgo

anual de progresar a isquemia grave o de
sufrir la pérdida de la extremidad [33,34].

Tasa de amputaciones

Con independencia de la importancia que
dé el paciente a su sintomatología, la con-

secuencia más temible de la enfermedad
arterial de EEII con relación a la evolu-
ción de la extremidad es la necesidad de

una amputación mayor, una circunstancia
relativamente rara en los pacientes con
CI, con cifras que oscilan entre un 1 y un

7% a los 5 años y un 2 y un 10% a los 10
años [6,16,24,25,31]. Por otra parte, el
concepto de que la IC y la necesidad de

amputación es un paso más en el proceso
de deterioro de una CI en general, no es
correcto. De 713 amputaciones mayores

realizadas, más de la mitad no presenta-
ban síntomas isquémicos 6 meses antes, lo
que implica, además, que la gravedad de

una IC de aparición aguda es mayor [36].
Los factores de riesgo más importantes

para la necesidad de amputación, al igual

que para la progresión a IC, en los pacien-
tes con claudicación son: el tabaquismo, la
diabetes y el ITB bajo. Los pacientes fu-

madores tienen una tasa de amputaciones
del 11%, y los diabéticos, del 21%, frente
a un 3% de los no fumadores no diabéticos

[37,38]. Aunque no todos [23], la mayoría
de los estudios indican que los pacientes
claudicantes diabéticos tienen más posibi-

lidades de progresar a IC o amputación que
los no diabéticos [21,30,31,39]. El factor
más significativo para la necesidad de ci-

rugía arterial o amputación en los pacien-
tes claudicantes es el ITB menor de 0,5,
con un riesgo relativo de 2,3 [21,30].
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En conclusión, la CI tiene una natura-
leza benigna en cuanto a la evolución de

la extremidad, y los factores más impor-
tantes para su deterioro son el tabaquis-
mo, la diabetes y el grado de lesión arte-

rial, expresado por un ITB bajo. A los 5
años, un 50% de los pacientes presenta-
rán mejoría de su sintomatología, un 25%

estabilización y un 25% empeoramiento,
y éste es mayor durante el primer año
(6­9% frente a 2­3% anual a posteriori).

Aproximadamente un 5% requerirán una
intervención quirúrgica, y entre un 1 y un
2% una amputación mayor, por lo que

esta última es una circunstancia excepcio-
nal en la evolución de los pacientes clau-
dicantes [16] (Tabla I, Fig. 2).

Evolución natural del paciente
con claudicación intermitente

La arteriosclerosis no es una enfermedad

limitada a las arterias de las EEII, sino un
proceso sistémico que afecta también a las
arterias coronarias, a los troncos supraór-

ticos, a las arterias intracraneales y a los
troncos viscerales. Por ello, cuando existe
enfermedad sintomática en las EEII, se debe

sospechar su existencia en estos otros te-
rritorios, que, además, son los que van a
condicionar la supervivencia a medio y

largo plazo de estos pacientes. Dentro de la
evolución natural del paciente con CI, se
va a desarrollar su relación con la corona-

riopatía y la enfermedad cerebrovascular
(ECV), así como su morbimortalidad.

Asociación de CI y coronariopatía

La prevalencia de coronariopatía en los
enfermos claudicantes es difícil de valo-

Tabla I. Evolución de la extremidad con claudicación intermitente [16].

Autor N Seguimiento Progresión Cirugía Amputación

(años) (%) (%) (%)

Silver 1.198 3­25 43,5 3,2 –

Bloor 1.476 4­10 23 19 7­12

Schadt 362 9 6,7 – –

Begg 198 5­13 31,2 3 3

Ulrich 304 0,6­6,4 25 – –

Imperato 104 0,6­8 21 21 6

McAllister 100 1­18 22 3 7

Kellero 193 8,5­11,5 21,1 22 7

Cronenwett 91 0,6­6 60 20 2

Jeines 257 6,5 16 9,5 6,8

Breslau 513 5 12 3 19

Gilliland 400 5,5 48 6 3,3

Jonason 93 5 27 – –

Rosenbloom 195 8 41 19 3,7

Dormandy 1.969 1 5,6 5,6 1,6

Cox 377 2 – 11 4

Leng 116 5 8,2 10 5

Figura 2. Evolución natural de la claudicación intermitente [16].

300 pacientes con isquemia           100 claudicantes que        100 claudicantes

  crónica EEII asintomática               consultan al médico        que no consultan

Evolución de la extremidad Evolución de la enfermedad sistémica

  Estabilización o      Deterioro 25         5­10 eventos        30 exitus          55­60 vivos,

     mejora de la                                  cardiovasculares                            sin eventos

 claudicación  75                                    no mortales                             cardiovasculares

16 por cardiopatía

                    5 requerirán intervención 4 por ECV

                 2 requerirán amputación mayor 3 por otras causas vasculares

7 por causas no vasculares
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rar, ya que existen muchos casos de coro-

nariopatía asintomática que no se detectan
con la anamnesis, la exploración física o
con un electrocardiograma (ECG) basal.

Por tanto, la prevalencia de la coronario-
patía en los pacientes con arteriopatía de
las EEII depende de la sensibilidad de los

métodos utilizados para diagnosticarla.
Existen estudios, ya clásicos, que uti-

lizan sólo la historia positiva de dolor to-

rácico anginoso o de infarto agudo de mio-
cardio (IAM) para conocer la prevalencia
de coronariopatía en pacientes claudican-

tes. Llegan a la conclusión de que dicha
prevalencia oscila entre el 17 y el 34%

[40,41]. Otros valoran, además de la his-
toria clínica de coronariopatía, la explo-
ración física y la existencia de un ECG

basal indicativo de isquemia miocárdica
actual o antigua en los pacientes con CI,
y llegan a la conclusión de que ambas

patologías coexisten entre el 19 y el 58%
de estos pacientes [7,39,42­49]. Otros tra-
bajos emplean estudios complementarios

más específicos para el diagnóstico de
coronariopatía; mediante el ECG de es-
trés con dobutamina [50] y la ecocardio-

grafía con talio [51], se encontró positivi-
dad hasta en un 63% de los pacientes clau-
dicantes. Finalmente, estudios que usan la

coronariografía como test de cribado de
coronariopatía en pacientes claudicantes,
muestran resultados variables; así, Hert-

zer et al [52], en 1984, estudiaron con
coronariografía a 381 claudicantes que se
ingresaron de forma electiva para una re-

vascularización de las EEII. Encontraron
que la prevalencia de lesiones coronarias
en estos pacientes fue del 90%, y que hasta

un 28% de ellos presentaban enfermedad
grave de tres vasos coronarios, que bien
requirieron cirugía de revascularización

coronaria previa o fueron inoperables; en
cambio, Bhardwaj et al [53], en 2001,
estudiaron 53 pacientes mediante coro-

nariografía y demostraron que sólo un
15% de estos pacientes presentaron lesio-
nes coronarias (Tabla II).

La prevalencia de coronariopatía aumen-
ta con la gravedad de la enfermedad de las
EEII. De este modo, la prevalencia de coro-

nariopatía es inversamente proporcional al
ITB [54,55], ya que el 33% de los pacientes
con un ITB menor de 0,25 presentaron le-

Tabla II. Estudios que relacionan la prevalencia de CI y coronariopatía [16].

Autor Año N.º Diagnóstico C. isquémica (%)

Taylor 1962 412 Historia previa 17

Murabito 1997 5.209 Historia previa 34

Begg 1962 198 Historia­ECG basal 19

De Weese 1962 103 Historia­ECG basal 34

Malone 1977 180 Historia­ECG basal 58

Hughson 1978 160 Historia­ECG basal 36

Szilagyi 1979 531 Historia­ECG basal 38,5

Crawford 1981 949 Historia­ECG basal 38

Hertzer 1981 256 Historia­ECG basal 47

Dormandy 1991 1.969 Historia­ECG basal 27

Aronow 1994 1.886 Historia­ECG basal 58

Von Kemp 1997 200 Historia­ECG basal 46

Vecht 1982 100 ECG de estrés 62

Brewster 1985 54 Estudio con talio 63

Hertzer 1984 381 Coronariografía 90

Bhardwaj 2001 53 Coronariografía 15

ECG: electrocardiograma.
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siones coronarias significativas detectadas
por coronariografía, mientras que sólo el

17% de los pacientes con un ITB mayor del
0,75 presentaron dichas lesiones.

Esta afirmación también se cumple a la

inversa. Diversos trabajos [48,54,56­58]
muestran que entre los pacientes con coro-
nariopatía, la prevalencia de isquemia cró-

nica de las EEII oscila entre un 8 y un 33%,
y probablemente sea mayor, ya que la pro-
pia cardiopatía limita la actividad física y

puede enmascarar otros casos de CI.
Además, la prevalencia de isquemia

crónica de las EEII aumenta al hacerlo la

gravedad de la coronariopatía. Así, At-
mer et al [59] estudiaron las EEII de 58
pacientes coronarios mediante pletismo-

grafía digital e ITB, y demostraron que la
prevalencia global de isquemia crónica
de las EEII en estos pacientes fue del 22%;

ahora bien, en los pacientes con lesiones
coronarias mínimas fue del 14%, en pa-
cientes con lesiones moderadas fue del

18% y en pacientes con coronariopatía
grave fue del 32%.

De este modo, queda patente que los

pacientes con CI presentan un riesgo ele-
vado de padecer cardiopatía isquémica, y
viceversa; los pacientes coronarios pre-

sentan un riesgo aumentado de padecer
isquemia crónica de las EEII, lo que pone
de manifiesto que ambos síndromes son

manifestaciones diferentes de una misma
enfermedad.

Asociación de la CI con

la enfermedad cerebrovascular

La relación entre la CI y la ECV parece ser

más débil que la existente entre la CI y la
coronariopatía. Esto es así, en parte, por la
menor prevalencia de ECV que de corona-

riopatía en la población general. En esta
relación, también sucede que la asociación

aumenta al hacerlo la sensibilidad y espe-
cificidad de los métodos de exploración
utilizados. Por ello, los datos expuestos en

la literatura analizada son muy variables.
De este modo, utilizando solo criterios

de antecedentes de accidentes isquémicos

transitorios (AIT) o ictus previos, se ha
demostrado dicha asociación en el 0,5 y
en el 6% de los pacientes claudicantes es-

tudiados [42,44]. En estudios posteriores
se utilizaron como marcadores de ECV
una historia previa positiva y la presencia

de un soplo carotídeo, y la prevalencia de
ECV osciló entre el 34 [48]  y el 45% [43].
También se ha observado que la inciden-

cia de la ECV depende de la gravedad de
la enfermedad en las EEII, de modo que
Tsai et al [60], en 2001, han demostrado

mediante un estudio prospectivo con
14.839 claudicantes que la disminución
del ITB se relaciona con una mayor inci-

dencia de ictus isquémico. En cuanto a la
existencia de lesiones carotídeas, existen
estudios mediante ecografía Doppler de

troncos supraaórticos que demostrado que
en el 25­60% de los pacientes claudican-
tes existe enfermedad carotídea [61­64], y

que la mayoría de los pacientes que pre-
sentan esas lesiones carotídeas tienen an-
tecedentes de ECV sintomática previa o

un soplo cervical en la exploración física
[31]. También se han relacionado la exis-
tencia y la progresión de las lesiones mor-

fológicas carotídeas con la disminución
del ITB [65,66]. Es más, Allan et al [67]
han demostrado que los pacientes con un

ITB menor de 0,9 presentan un engrosa-
miento intimal significativamente mayor
que la población general (Tabla III).
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Evidencias de la coexistencia

de isquemia crónica de las EEII,

coronariopatía y enfermedad

cerebrovascular

Realmente, existen pocos trabajos que
relacionan la existencia de lesiones arte-
riosclerosas en los tres territorios. Sólo

cabría mencionar dos estudios: el de Aro-
now y Ahn [48] y el estudio CAPRIE [68].

Aronow y Ahn [48] realizaron un es-

tudio prospectivo en el que se valoraron
1.886 pacientes mayores de 62 años, diag-
nosticados por la existencia de clínica de

isquemia de los tres territorios. Sólo el
37% de los pacientes no presentaron sín-
tomas o signos de CI, coronariopatía o

ECV. El 8% de los pacientes estudiados
mostraron las tres patologías, un 14% CI
y coronariopatía, un 5% CI y ECV, y un

13% coronariopatía y ECV. La prevalen-
cia de todas estas patologías fue mayor en
los varones que en las mujeres.

El estudio CAPRIE (Clopigogrel ver-
sus Aspirine in Patients at Risk of Ischae-

mic Events) [68] analizó la prevalencia

de las tres patologías en una muestra de
20.000 pacientes. El problema fundamen-
tal de este estudio radica en que se utilizó

clopidogrel frente a la aspirina como pre-
vención secundaria de un nuevo evento
tras el diagnóstico de CI, IAM reciente o

ECV reciente, por lo que no manifiesta lo
que ocurre en la población general con la
coexistencia de las tres patologías. El es-

tudio concluye que el 3% de los pacientes
presentaban las tres patologías, el 12% CI
y coronariopatía, el 4% CI y ECV, y el 7%

coronariopatía y ECV.
Como conclusión, se puede decir que

aproximadamente un 60% de los pacien-

tes claudicantes presentarán patología
coronaria y/o cerebral, y que un 40% de
los pacientes que presentan coronariopa-

tía o ECV, desarrollarán CI [69].

Morbimortalidad

de los pacientes claudicantes

Como consecuencia de lo anteriormente

Tabla III. Estudios que relacionan la prevalencia de CI y ECV [16].

Autor Año N.º Parámetro Diagnóstico ECV (%)

Begg 1962 198 Prevalencia ECV Historia previa 0,5

De Weese 1962 103 Prevalencia ECV Historia previa 4

Malone 1977 180 Prevalencia ECV Historia + soplo cervical 45

Aronow 1994 1.886 Prevalencia ECV Historia + soplo cervical 34

Turnipseed 1980 160 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 44

Hennerici 1981 123 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 27

Klop 1991 416 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 15

Alexandrova 1996 373 Lesiones carotídeas Ecografía Doppler 34

ECV: enfermedad cerebrovascular.
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expuesto, se puede decir que la CI es un
marcador de enfermedad arterioscleróti-

ca grave y que representa un estado de
riesgo aumentado de padecer ictus o IAM
no mortales y muerte de origen cardio-

vascular. De este modo, el médico que
atiende a estos pacientes claudicantes debe
investigar la coexistencia de estas enfer-

medades y tratarlas adecuadamente.
En cuanto a la incidencia de ictus o

IAM no mortales, se han realizado múl-

tiples estudios epidemiológicos que
concluyen que entre el 2 y el 4% de los
pacientes claudicantes presentarán un

ictus o IAM no mortal cada año, cuyo
riesgo es mayor durante el primer año
tras el diagnóstico de CI [7,22,42,68,

70]. Además, la frecuencia de estos
eventos se relaciona con la gravedad de
la isquemia crónica de las EEII (valo-

rada como el ITB) y con la presencia de
ateromatosis en la trifurcación poplítea
[7,70] (Tabla IV).

La mortalidad de los pacientes claudi-
cantes es superior a la de la población
general. Se considera que la mortalidad

en estos pacientes es de aproximadamen-
te el 30% a los 5 años, del 50% a los 10
años y del 70% a los 15 años del diagnós-

tico de CI [16,71], similar a la mortalidad
de un cáncer de colon en estadio B de
Duke [16]. En estudios que comparan la

mortalidad de los pacientes claudicantes
con grupos control se han observado cla-
ras diferencias en cuanto a la mortalidad

cardiovascular entre ambos grupos, inclu-
so al agruparlos según los factores de ries-
go de arteriosclerosis (Fig. 2).

La mortalidad por eventos cardiovas-
culares también se relaciona de forma
inversa con el ITB –y, por tanto, de for-

ma directa, con la gravedad de la isque-
mia de las EEII– [16]. En la tabla V se

pueden observar las conclusiones de al-
gunos trabajos que tratan sobre la morta-
lidad de los pacientes claudicantes com-

parada con la de los no claudicantes.
Como resumen, se puede decir que la

mortalidad de los pacientes claudicantes

es 2,5 veces mayor que la de los pacientes
no claudicantes (Fig. 3) [16].

Las causas más comunes de muerte en

los pacientes claudicantes son: la corona-
riopatía en un 40­60% de los casos, ECV
en un 10­15%, otras causas vasculares (fun-

damentalmente rotura de un aneurisma de
aorta abdominal) en aproximadamente el
10% y causas no vasculares (fundamental-

mente neoplasias) en un 20­30% de los
pacientes [16].

Resumen de la evolución natural

del paciente claudicante

Si suponemos que acuden 100 claudican-

tes al médico, la evolución en cuanto a la
enfermedad sistémica a 5 años sería la
siguiente [16] (Fig. 2):

Tabla IV. Incidencia de eventos cardiovasculares no mortales en pacientes

claudicantes [16].

Autor N.º Seguimiento Cardiopatía ECV

 (años) (%) (%)

Kallero, 1985 368 11 6,5 7,9

Widmer, 1991 239 11 15,5 12,4

Dormandy, 1991 3.899 1 1,2 1

Leng, 1996 73 5 17,8 6,8

CAPRIE, 1996 6.452 3 2,9 5,3

ECV: enfermedad cerebrovascular.
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Tabla V. M ortalidad por eventos cardiovasculares en pacientes claudican-

tes [16].

Autor Año Mortalidad (%) RR

Claudicantes Controles

Begg 1962 58 a 22 a 2,6

Malone 1977 20 a 13 a 1,5

Szilagyi 1979 56 a 5 a 11,2

Kallero 1981 28 a 8 a 3,5

Widmer 1986 37 b 13 b 2,8

Vogt 1993 53 a 9 a 5,6

Leng 1996 19 a 10 a 1,5

Bowling 1997 44 a 29 a 1,5

RR: riesgo relativo. a Mortalidad a 5 años; b Mortalidad a 10 años.

vasculares y siete por causas no vas-
culares.

– Entre 55 y 60 pacientes estarían vivos
y libres de eventos cardiovasculares.

Esto demuestra que, a pesar de que la CI
constituye un proceso que no amenaza la
viabilidad de la extremidad, sí supone un

marcador de mortalidad (fundamental-
mente cardiológica) muy importante.

Conclusiones

La evolución natural de la CI por pato-
logía obstructiva del sector femoropo-
plíteo distal es benigna con relación a la

evolución de la extremidad, pero ma-
ligna con relación al pronóstico del pa-
ciente. La distancia de marcha mejora o

se estabiliza en un 75% de los casos y
empeora en un 25%, y sólo el 1­2% de
los pacientes requiere una amputación

mayor. El 60% de los pacientes claudi-
cantes presentan patología coronaria o
cerebrovascular, con una mortalidad de-

pendiente de ello del 20% a los 5 años,
unas 2,5 veces mayor que la de los con-
troles no claudicantes. La diabetes, el

tabaquismo y el ITB bajo son los facto-
res que empeoran el pronóstico de las
extremidades y de los pacientes claudi-

cantes de forma más importante. Por otra
parte, la evolución natural de la lesión de
la AFS va a depender de los mismos fac-

tores clínicos y de otros factores morfo-
lógicos, como el grado de estenosis, la
longitud, la morfología y la localización

de la placa. El conocimiento de todos
estos datos en cada paciente nos permiti-
rá aplicar el tratamiento más adecuado.

– Entre 5 y 10 pacientes sufrirían un
evento cardiovascular no mortal.

– Aproximadamente 30 pacientes fa-
llecerían: 16 por coronariopatía, cua-
tro por ECV, tres por otras causas
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a no claudicantes (no CI) [16].
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EVOLUCIÓN NATURAL DE
LA CLAUDICACIÓN INTERMITENTE

Resumen. Objetivo. La claudicación intermi-
tente (CI) por patología arteriosclerótica obs-
tructiva del sector femoropoplíteo es la forma
de expresión clínica más frecuente de la is-
quemia de las extremidades inferiores. Para
conocer su evolución natural se necesita co-
nocer la de la lesión de la arteria femoral su-
perficial, la de la extremidad afectada y la del
paciente claudicante, así como los factores
que van a influir en la misma. Desarrollo. La
evolución de la placa de ateroma va a depen-
der de factores clínicos, como la diabetes, el
tabaquismo, la hipertensión y el índice tobi-
llo/brazo (ITB), y factores histopatológicos,
como el grado de estenosis, la longitud, la
morfología y la localización de la placa. La
evolución natural de la CI es benigna en cuanto
al pronóstico de la extremidad, con un 75% de
estabilización o mejoría, un 25% de empeora-
miento y un 1­2% de amputación, pero malig-
na en lo que hace referencia a su morbimorta-
lidad cardiovascular, pues el 60% de los
enfermos claudicantes presentarán patología

EVOLUÇÃO NATURAL
DA CLAUDICAÇÃO INTERMITENTE

Resumo. Objectivo. A claudicação intermi-
tente (CI) por patologia arteriosclerótica obs-
trutiva do sector fémoro-poplíteu é a forma de
expressão clínica mais frequente da isque-
mia dos membros inferiores. Para conhecer a
sua história natural, é necessário conhecer a
da lesão da artéria femoral superficial, a da
extremidade envolvida e a do doente claudi-
cante, assim como os factores que vão influir
na mesma. Desenvolvimento. A evolução da
placa de ateroma vai depender de factores
clínicos, como a diabetes, o tabagismo, a hi-
pertensão e o índice tornozelo/braço (ITB), e
factores histopatológicos, como o grau de
estenose, a longitude, a morfologia e a loca-
lização da placa. A história natural da CI é
benigna relativamente ao prognóstico da ex-
tremidade, com 75% de estabilização ou mel-
horia, 25% de agravamento e 1-2% de ampu-
tação, mas maligna no que se refere à sua
morbilidade e mortalidade cardiovascular,
uma vez que 60% dos doentes claudicantes
apresentarão patologia coronária ou cére-
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coronaria o cerebrovascular, con una morta-
lidad por estas causas superior al 20% a los 5
años. Los factores que empeoran el pronósti-
co, tanto de la extremidad como del paciente,
son el ITB bajo, la diabetes y el tabaquismo.
Conclusiones. El conocimiento de la evolu-
ción natural de la placa de ateroma, de la
extremidad y del paciente, así como de los
factores que influyen sobre ella, permitirán
aproximarnos al pronóstico de cada lesión, y
así, aplicar a cada paciente la terapéutica más
indicada.  [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S20-37]
Palabras clave. Arteria femoral superficial.
Claudicación intermitente. Evolución na-
tural. Morbimortalidad cardiovascular.

bro-vascular, com uma mortalidade por es-
tas causas maior que 20% aos 5 anos. Os
factores que agravam o prognóstico, tanto da
extremidade como do doente são o ITB baixo,
a diabetes e o tabagismo. Conclusões. O con-
hecimento da história natural da placa de
ateroma, a da extremidade e a do doente, assim
como os factores que sobre elas influem, per-
mitirão aproximarmo-nos do conhecimento
do prognóstico de cada lesão e, assim, apli-
car a cada doente a terapêutica mais indica-
da. [ANGIOLOGÍA 2003; 55: S20-37]
Palavras chave. Artéria femoral superficial.
Claudicação intermitente. Evolução natural.
Morbilidade e mortalidade cardiovascular.


