Historianatural de lapatologia aterosclerética
oclusivadel sector femoropopliteo distal

Evolucion natural de la claudicacidon intermitente
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NATURAL HISTORY OF INTERMITTENT CLAUDICATION

Summary. Aims. Intermittent claudication (IC)dueto anobstructive arteriosclerotic pathology
ofthefemoral-popliteal sectoristhemostfrequentclinicalexpressionofischemiainthelower
limbs. Inordertolearnaboutits natural history, itisnecessaryto be familiarwith that of the
lesionto the superficial femoral artery, that of the affected limb and that of the patient with
claudication, aswell as thefactors that are going to exert aninfluence onit. Development. The
progression of the atheromaplaque will depend on clinicalfactors such asdiabetes, smoking,
highbloodpressure andthe Ankle Brachial Index (ABI), and on histopathological factors such
asthe extent of stenosis, the length, morphology andlocation of the plaque. The natural history
of ICisbenignwithregardtothe prognosis ofthe limb, with 75 % stabilisation orimprovement,
25% deterioration and 1-2% involving amputation. Itis, however, malignant as regards its
cardiovascularmorbidity andmortality, since 60% of patients with claudication will present
heartorcerebrovascularpathologies, withamortality rate due to these causes of over 20% at
Syears. The factors thatleadto apoorer prognosis bothforthe limb andforthe patientare a

low ABI, diabetes and smoking. Conclusions. Having goodknowledge ofthe natural history of
theatheromaplaque, of the limb and of the patient, as well as the factors that affect them, will
enable ustoobtainamore accurate prognosis ofeachlesionandsobeinapositiontoapply
the most suitable therapy to each patient. [ANGIOLOGIA 2003; 55: §20-37]
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Superficialfemoralartery.

Introducci6n res, generalmente producidas por placas

de ateroma. Su presencia implica la exis-

La claudicacién intermitente (CI) es la
forma de expresion clinica mas frecuente
de la isquemia crénica de las extremidades
inferiores (EEII). Es un sintoma, por tanto,
subjetivo y dificil de medir. Se produce
por estenosis y obstrucciones de las arte-
rias que perfunden los miembros inferio-

tencia de una arteriosclerosis generaliza-
da, y los pacientes tienen una mayor mor-
bimortalidad por cardiopatia isquémica e
isquemia cerebrovascular que la poblacién
general. Para conocer la evolucién natural
de la CI se deben desarrollar tres aspectos
diferentes de la misma:
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1. Laevolucién natural de la lesién arte-
rial, que en este caso se va a concretar
en la de la arteria femoral superficial
(AFS).

2. Laevolucidn natural de la extremidad
de los enfermos claudicantes.

3. La evolucién natural de los pacientes
con CI con relacién a su morbimorta-
lidad cardiovascular.

Evolucién natural de la lesion
arteriosclerodtica de la arteria
femoral superficial

Hasta hace una década, la progresion de la
enfermedad aterosclerosa en el sector de
la AFS se consideraba importante sélo si
se seguia de una discapacidad o pérdida
inminente del miembro. La evolucién
natural de los sintomas isquémicos en estos
pacientes se habia descrito a fondo con el
fin de establecer una estrategia terapéuti-
ca, ya que los procedimientos quirdrgicos
eran igual de efectivos, ya se tratase de
una lesion estenosante o de una oclusion.
Sin embargo, con la puesta en escena de
la terapéutica endovascular, el conoci-
miento de la progresion de la estenosis de

la AFS se ha vuelto importante.

Aterosclerosis:
conceptoy tipos de lesion

Clasicamente, la lesion arteriosclerdtica
se describe como ‘una combinacién va-
riable de cambios en la intima de las arte-
rias, consistente en un acimulo local de
lipidos, carbohidratos complejos, sangre
y productos sanguineos, tejido fibroso y
depdsitos de calcio’. Esta descripcion no
engloba adecuadamente el espectro de las
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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 infiltracién de célu-
las redondas, cambios en la media y
neovascularizaciéon. Es un proceso que
afecta a todas las capas de la arteria.

La estenosis arterial no solamente esta
influida por la formacién de la placa, sino
también por la remodelacion arterial [1],
que consiste en un cambio estructural del
tamafio de la arteria (del area de seccion
de la misma). Se han descrito dos tipos la
remodelacion arterial: expansiva y cons-
trictiva [2,3]. En la expansiva, el vaso se
ensancha y compensa la obstruccién de la
luz provocada por la formacién de la pla-
ca, y en la constrictiva, se acelera el estre-
chamiento de la luz arterial. En la AFS, la
remodelacién arterial constrictiva ha po-
dido observarse mediante ecografia intra-
vascular (IVUS) [3], pero su contribu-
cionrelativa al estrechamiento de laluz se
desconocia, hasta el estudio de Vink et al
[4], cuyos resultados sugieren que en un
porcentaje no despreciable de lesiones
estenosantes graves, dicha remodelacién
constrictiva, y no el tamaifio de la placa, es
el mayor determinante de la estenosis de
la luz de la arteria; concluyen, sin embar-
g0, que se necesitan mas estudios de ima-
gen in vivo para confirmarlo.

Factoresderiesgo para
la progresion de la enfermedad
aterosclerosa en el miembro inferior

Segtin el Consenso para el Tratamiento de
la Isquemia de Miembros Inferiores de la
Intersociedad Transatlantica (TASC) [5],
los principales factores de riesgo implica-
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dos en la progresién local de la enferme-
dad aterosclerosa en el miembro inferior
son el tabaco, la diabetes, el indice 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 progresion clinica de estos pacientes.
Aunque se podria pensar que son los mis-
mos factores, ya que lesidn y clinica 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 podia realizarse con
ecografia Doppler, al comparar sus resul-
tados con los de la arteriografia. Mediante
analisis multivariante, identificaron los
factores predictivos de progresion de las
lesiones, y fueron estadisticamente signi-
ficativos tanto el tabaquismo importante
como la progresion de los sintomas; 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 permanecian estables, y
s6lo el 17% progresaban hasta la oclu-
sion. La media de progresion de las este-
nosis fue de 4,5% anual, y fue mayor en
aquellos pacientes en los que la lesién
avanzd hasta la oclusion (12% anual), con
un mdximo de 30% anual. Este estudio
concluye que, a pesar de que algunas le-
siones importantes podrian haber sido
candidatas a una terapia endovascular, el
hecho de que el 72% de las mismas per-
maneciesen estables, haria dicha terapia
innecesaria. Lo indicado seria hacer un
seguimiento regular de las lesiones en

funcién de la gravedad de la lesion ini-
cial, la presencia de factores de riesgo y el
conocimiento de una progresion rapida
de las mismas.

Seis afios mds tarde, el mismo grupo
publica un nuevo trabajo [7] basado en las
conclusiones del anterior, cuyo objetivo,
en este caso, era identificar ciertas carac-
teristicas de las lesiones arteriales que
pudieran influir en la progresién de las
mismas, asi como confirmar, con un ta-
mafio muestral mayor, dichos resultados.
En este estudio se define la ‘lesién’ de la
AFS como cualquier estenosis que cause
una reduccion del didmetro mayor o igual
del 10% en la arteriografia. Las lesiones
se caracterizaron en funcién del grado de
estenosis, longitud, caracteristicas mor-
folégicas y localizacidn.

En cuanto a las caracteristicas morfol6-
gicas de la lesion, las las clasificaban como
lisas-simétricas, lisas-asimétricas, irregu-
lares-asimétricas y ulceradas-complejas.
Como factores deriesgo analizaron laedad,
el sexo, la derivacion contralateral previa,
la diabetes mellitus, el ITB inicial, la indi-
cacion de arteriografia inicial y la historia
de tabaquismo.

El 57% de las lesiones permanecieron
estables. Los factores predictores estadis-
ticamente significativos de progresién
rdpida de la estenosis fueron la localiza-
cién de la lesion en el canal de Hunter, la
gravedad de la estenosis inicial, la edad y
la existencia de una derivacion previa en
la extremidad contralateral. Los factores
predictores de oclusion fueron las lesio-
nes que no eran lisas-asimétricas 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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Figura 1. Arteriografia. Estenosis preobstructiva de la arteria femoral superficial.

nen una elevada incidencia de oclusion,
muchas oclusiones se originan en dreas de
estenosis menor del 50%. Quiza sorpren-
da que el tabaco no constituya un predic-
tor estadisticamente significativo en este
estudio, probablemente debido a la exis-
tencia de factores de confusion.

El conducto de Hunter es la zona don-
de mds frecuentemente se localizaron las
lesiones de la AFS, lo que coincide con
estudios previos [9] basados en hallaz-
gos arteriograficos que no permitian va-
lorar la progresion de las estenosis. Esta
tendencia a la oclusion de la AFS en el
canal de los aductores se ha intentado
explicar como resultado de un estrés
mecdnico provocado por las fibras fas-
ciales del aductor mayor que rodean a la
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arteria. La contraccién muscular podria
resultar en una repetida compresién y
angulacién de la AFS en estaregion. Una
hipdtesis alternativa sugiere que se debe
a la restriccién de la remodelacién ex-
pansivade la AFS en este sector anatomi-
co, ya que sus condiciones mecdanicas
impiden que tenga lugar la dilatacion
compensatoria que ocurre en la AFS in-
ducida por la placa de ateroma [10].

Las lesiones largas, complejas y con
estenosis critica, sobre todo en el canal de
Hunter, se ocluyen més rdpidamente. Sin
embargo, muchas de las lesiones que pro-
gresan rapidamente provienen de esteno-
sis insignificantes, como resultado de fi-
suramiento, ruptura y trombosis de la pla-
cade ateroma (Fig. 1) [11,12]. Laruptura
aguda de una placa explica mejor la rapi-
da progresion de este tipo de lesiones que
una acumulacién progresiva de placas de
aterosclerosis. Esta rdpida progresion de
las lesiones inestables podria resultar en
un desarrollo rapido de sintomas, sin dar
oportunidad a que la arteria se dilate para
compensar o a que se desarrolle circula-
cién colateral.

La ruptura aguda de una placa es la
patogenia de los pacientes que clinicamen-
te se presentan con una isquemia amena-
zante. La progresion 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-
sién lenta de lesiones estables asimétri-
cas. Estas afirmaciones las respaldan es-
tudios que han demostrado que los pacien-
tes con una claudicacion estable previa
han requerido revascularizacién con una
frecuencia del 9% anual [13,14]. Los pa-
cientes asintomdticos o con claudicacién
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minima tienen progresion de las estenosis
de la AFS en sélo el 12% de los casos tras
un seguimiento de casi 4 afios [6].

Estas conclusiones podrian servir, en
cierto modo, erréneamente para justificar
la angioplastia transluminal percutanea
(ATP) profilactica en estenosis asintoma-
ticas de la AFS, sobre todo en laregion del
canal de Hunter. Coran y Warren [15] de-
muestran que la enfermedad en la AFS
progresé en un 74% de los casos; sin em-
bargo, s6lo el 11% presentd empeoramien-
to clinico. Walsh afirma que si todos sus
pacientes con estenosis de la AFS mayor
o igual del 50% se hubiesen sometido a
tratamiento endovascular, ello habria sido
innecesario en el 66% de los casos duran-
te su periodo de seguimiento, por no ha-
ber progresado. Incluso la localizacién en
la region del canal de los aductores no es
un predictor lo suficientemente preciso
como para justificar una terapia profilac-
tica endovascular. De hecho, aunque sélo
los pacientes con estenosis en el canal de
los aductores mayor o igual al 50% se
hubiesen tratado endovascularmente, ello
habria sido innecesario en el 55% de nues-
tros pacientes, porque mds de la mitad de
esas lesiones no se ocluyeron durante el
seguimiento.

Estos datos quizd deberian frenar la
euforia provocada por la difusién y desa-
rrollo de lacirugiaendovascular, cuya apa-
rente baja incidencia de complicaciones
parece ser que garantiza su uso en todo
tipo de lesiones arteriales, independien-
temente de sus caracteristicas y su expre-
sion clinica. Esta delicada decision debe-
ria tomarse cuando se disponga de un
amplio conocimiento de la evolucidén na-
tural de la lesién. Por tanto, hasta que sea
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posible evitar o disminuir en mayor grado
todavia la prevalencia de la aterosclero-
sis, se necesitara obtener la informacion
precisa relacionada con la evolucion del
proceso aterosclerdtico, con el fin de en-
lentecer su progresion, seleccionar medi-
das terapéuticas 6ptimas y anticiparse a
las complicaciones de la placa y sus con-
secuencias clinicas.

Evolucién natural de la extremidad
de los enfermos claudicantes

La CI es un cuadro clinico producido por
obstrucciones o estenosis arteriales loca-
lizadas proximalmente en los miisculos
afectados, de tal forma que el incremento
normal de flujo sanguineo que tiene lugar
durante el ejercicio no es suficiente para
las demandas metabdlicas musculares.
Como quiera que la sintomatologia se
relaciona con el ejercicio realizado, entre
un 50 y un 90% de los pacientes con lesio-
nes arteriales que producen cambios he-
modindmicos 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
EEIl al ejercicio es tal que se requiere una
gran disminucién del mismo para produ-
cir sintomatologia, o bien porque adaptan
su tipo de vida a la distancia de claudica-
cién. Aunque son pocos los estudios que
han examinado la evolucién final de la
extremidad con CI, y quizas la metodolo-
gia utilizada no haya sido la m4s 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 evolucion de la extremidad en pa-
cientes con CI, vamos a centrarnos en la
variacion en la distancia de claudicacion,
la necesidad de revascularizacion, la pro-
gresion a isquemia critica (IC) y la tasa de
amputaciones.

Evolucion dela distancia
de claudicacion

Algunos estudios clasicos mediante entre-
vistas y con datos subjetivos [17,18] ya
indicaban que la CI es benigna en cuanto
a la evolucién de la extremidad, con esta-
bilizacién o mejoria en mas de un 75% de
los pacientes, datos confirmados en estu-
dios maés recientes [19]. Al realizar la va-
loracidn con entrevistas, pero empleando
preguntas objetivas sobre la distancia de
marcha sin dolor, parece ser que solamen-
te un 40% presentaban mejoria [13] a los
5 anos de seguimiento. Las diferencias en-
contradas en los diversos estudios proba-
blemente reflejan tanto la metodologia de
evaluacion de la claudicacién, como los
grupos de pacientes analizados. Quiza la
idea de la benignidad de la CI en cuanto a
progresion de la enfermedad haya que to-
marla con escepticismo, porque muchas
de las series se han basado en cuestiona-
rios, y podria ser que el dolor en las EEIL
no fuera por obstruccién arterial. Por ello,
parece conveniente utilizar un método
objetivo para comprobar la existencia de
obstruccidn/estenosis arterial en pacien-
tes con dolor en las piernas con el ejerci-
cio, y se recomienda emplear el ITB aso-
ciado a la claudicometria en caso de duda.
Medido con claudicometria, y con un se-
guimiento de 24 meses, casi el 50% de los
pacientes se mantenian estables, un 25%
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habian mejorado y otro 25% empeoraron
[20]. Los estudios que incluyen series
hospitalarias, incluso no quirtrgicas, tien-
den a incluir a pacientes con enfermedad
mas grave. A pesar de ello, y utilizando
como método de valoracion el ITB, sélo el
6% de los pacientes presentaron deterioro
de su claudicacién durante el primer afio
[21]. En el Edinburgh Artery Study [22],
que valora a los pacientes con cuestiona-
rios, ITB y claudicometria, alos 5 afios los
sintomas desaparecian 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 inclusion la objetivacion
de la afectacion arterial mediante métodos
hemodindmicos o morfolégicos, se hade-
mostrado una mayor tasa de progresién de
la claudicacidn, con cifras que oscilan entre
un 22 y un 60% entre los 2 y los 8 afos
[6,13,23-25]. Ademas, el ITB menor de
0,5 en el inicio del estudio y el tabaquismo
mantenido son los factores que determina-
ban la evolucién de la extremidad de un
modo mds importante [23].

Parece ser que la claudicacion tiene peor
prondstico en los hombres. La relacién
hombre/mujer en enfermos claudicantes de
2:1 que suele existir inicialmente, vira a
una relacién de 3:1-13:1 al estudiar la en-
fermedad en fases mas tardias [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 relacion a las mujeres [21].

Enresumen, no todos los pacientes con
CI tienen un buen prondstico, y éste no va
a depender de la sintomatologia, sino del
grado de lesion arterial. Por otra parte, tam-
poco los métodos objetivos reflejan la dis-
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capacidad que produce la claudicacién en
la vida cotidiana del paciente, debido a
que una misma distancia de claudicacién
puede limitar gravemente a un paciente y
no afectar a la calidad de vida de otro.
Ademéds, la mejoria o estabilizacién de la
sintomatologia se atribuye tanto a la adap-
tacion metabdlica del miisculo 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 hébitos de vida y disminuye su
distancia de marcha habitual. Por tanto, en
la evaluacién de la CI se deben realizar
tanto pruebas de ejercicio objetivas como
test de calidad de vida.

Tasa deintervenciones quirdrgicas

La revascularizacién quirdrgica 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 prictica clinica
quirdrgica 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-
larizacion. Las series quirirgicas conlle-
van normalmente un peor prondstico,
puesto que los pacientes que demandan
cirugia suelen integrar un grupo con le-
siones mds 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 afios [19], hay
estudios que hablan de cifras mas altas,
un 7,6% alos 25 meses [13], y se encuen-
tra, ademads, que los factores que influyen
en la evolucion de la claudicacién son el
tabaquismo, el ejercicio fisico y un ITB

bajo. Fumar més de 40 paquetes de ciga-
rrillos al afio suponia 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-
ciond con la estabilidad clinica.

En dos estudios mds recientes, con
métodos de exploracién clinica y hemo-
dindmica para la inclusién de pacientes,
hubo una tasa de revascularizacién del
4,7% alos 24,4 meses y del 18% alos 10
afios, respectivamente [20,28]. Aunque la
proporcién de claudicantes que, en tltima
instancia, requieren intervencion es muy
variable, oscilan entre un 3% [16] y un
22% [29], segun el tipo de paciente in-
cluido en el estudio y los criterios de in-
dicacién quirtrgica; probablemente, las
cifras reales se encuentran entre un 3 y un
6% alos 5 afios [16,21].

Progresion aisquemia critica

LaIC, a diferencia de la CI, tiene un pro-
néstico muy malo, y se estima que a los
6-12 meses estos pacientes deberdn re-
vascularizarse o, de lo contrario, sufririn
una amputacién mayor.

Uno de los pocos estudios que ha en-
contrado una tasa elevada de progresion
de la claudicacién es el de Rosenbloom et
al [24], con un deterioro a IC del 24 y el
41% alos 5y 8 afios, respectivamente. En
el estudio de Jelnes et al, el 7,5% de los
pacientes claudicantes presentaba IC al afio
y, posteriormente, un 2,2% anual mas en
afios posteriores [30], similar a otros estu-
dios con cifras que varian entre un 3,8%
a los 3 afios y un 13% a los 5[19,20].

El tabaquismo, la diabetes y un ITB
bajo son los factores mds importantes de
esta progresion. El nimero de cigarrillos
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se relaciona directamente con la progre-
si6n a IC [13]. Los claudicantes con dia-
betes tienen un riesgo de deterioro del
35%, y de amputacion 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 tenfan 1,3 y 2 veces, respectiva-
mente, mds 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 patrén de
afectacion mas distal, con un menor desa-
rrollo de la circulacién colateral, lo que
puede determinar la aparicién mds pre-
coz de necrosis tisular. Cuanto menor es
el ITB, peor es el prondstico de la claudi-
cacion. El factor mds importante de dete-
rioro de laenfermedad arterial de las EEII,
segun los resultados de un estudio pros-
pectivo que incluia casi 2.000 pacientes,
fue el ITB menorde 0,5 [21], lo que supo-
nia un riesgo relativo de 2,3, similar al
hallado por Jelnes [30], que, con un se-
guimiento de 6,5 afios, vio que, del 56%
de los pacientes que no habian muerto, el
7,5% habian empeorado a IC o a amputa-
cién en el primer afio tras el diagnéstico,
en comparacién con el 2 0 3% de deterio-
ro anual posterior; una presion sistdlica
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 clinico. Se-
gln otro estudio, el riesgo relativo de re-
querir cirugia vascular para el salvamento
del miembro fue de 3,8, con un ITB me-
nor de 0,5 y un 1,9 mis si el ITB empeo-
raba 0,15 [32]. Los claudicantes con pre-
siones menores de 40 mmHg o 60 mmHg
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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 sintomatologia, la con-
secuencia mas temible de la enfermedad
arterial de EEII con relacién a la evolu-
cion de la extremidad es la necesidad de
una amputacién mayor, una circunstancia
relativamente rara en los pacientes con
ClI, con cifras que oscilan entre un 1 y un
7% alos 5 aflos y un 2 y un 10% a los 10
afios [6,16,24,25,31]. Por otra parte, el
concepto de que la IC y la necesidad de
amputacion es un paso mas en el proceso
de deterioro de una CI en general, no es
correcto. De 713 amputaciones mayores
realizadas, mds de la mitad no presenta-
ban sintomas isquémicos 6 meses antes, lo
que implica, ademds, que la gravedad de
una IC de aparicién aguda es mayor [36].

Los factores de riesgo mds importantes
para la necesidad de amputacion, al igual
que para la progresién a IC, en los pacien-
tes con claudicacidn 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
aun 3% de los no fumadores no diabéticos
[37,38]. Aunque no todos [23], la mayoria
de los estudios indican que los pacientes
claudicantes diabéticos tienen mas posibi-
lidades de progresar a IC o amputacién que
los no diabéticos [21,30,31,39]. El factor
mas significativo para la necesidad de ci-
rugia arterial o amputacién 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 conclusion, la CI tiene una natura-
leza benigna en cuanto a la evolucién de
la extremidad, y los factores mds impor-
tantes para su deterioro son el tabaquis-
mo, la diabetes y el grado de lesion arte-
rial, expresado por un ITB bajo. A los 5
afios, un 50% de los pacientes presenta-
rdn mejoria de su sintomatologia, un 25%
estabilizacién y un 25% empeoramiento,
y éste es mayor durante el primer afio
(6-9% frente a 2-3% anual a posteriori).
Aproximadamente un 5% requerirdn una
intervencion quirdrgica, y entre un 1 y un
2% una amputacién mayor, por lo que
esta ultima es una circunstancia excepcio-
nal en la evolucién de los pacientes clau-
dicantes [16] (Tabla I, Fig. 2).

Evolucion natural del paciente
con claudicacion 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 supradr-
ticos, a las arterias intracraneales y a los
troncos viscerales. Por ello, cuando existe
enfermedad sintomatica en las EEII, se debe
sospechar su existencia en estos otros te-
rritorios, que, ademds, son los que van a
condicionar la supervivencia a medio y
largo plazo de estos pacientes. Dentro de la
evolucién natural del paciente con CI, se
va a desarrollar su relacion con la corona-
riopatia y la enfermedad cerebrovascular
(ECV), asi como su morbimortalidad.

Asociaciénde Cly coronariopatia

La prevalencia de coronariopatia en los
enfermos claudicantes es dificil de valo-

300 pacientes con isquemia
cronica EEIl asintomatica

100 claudicantes que
consultan al médico

100 claudicantes
que no consultan

Evolucién de la extremidad

b

\

Evolucion de la enfermedad sistémica

/

I

Estal?|l|zag|o|n o | |Deterioro 25 510 eventos 30 exitus 55-60 Vivos,
| mdeljora”e ? cardiovasculares sin eventos
claudicacion 75 l no mortales cardiovasculares
v

5 requeriran intervenciéon
2 requerirdn amputacion mayor

16 por cardiopatia
4 por ECV
3 por otras causas vasculares
7 por causas no vasculares

Figura 2. Evolucion natural de la claudicacion intermitente [16].

Tabla l. Evolucion de laextremidad con claudicacién intermitente [16].

Autor N Seguimiento Progresion Cirugia Amputacion
(anos) (%) (%) (%)
Silver 1.198 3-25 43,5 3,2 -
Bloor 1476 410 23 19 712
Schadt 362 9 6,7 - -
Begg 198 5-13 31,2 3 3
Ulrich 304 0,6-6,4 25 - -
Imperato 104 0,6-8 21 21 6
McAllister 100 1-18 22 3 7
Kellero 193 8,5-11,5 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
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Tabla Il. Estudios que relacionan la prevalenciade Cl y coronariopatia [16].

Autor Afo N.2  Diagnéstico C. isquémica (%)
Taylor 1962 412  Historiaprevia 17
Murabito 1997  5.209 Historiaprevia 34
Begg 1962 198 Historia-ECGbasal 19
DeWeese 1962 103  Historia-ECGbasal 34
Malone 1977 180 Historia-ECGbasal 58
Hughson 1978 160 Historia-ECGbasal 36
Szilagyi 1979 531 Historia-ECGbasal 38,5
Crawford 1981 949 Historia-ECGbasal 38
Hertzer 1981 256 Historia-ECGbasal 47
Dormandy 1991 1.969 Historia-ECGbasal 27
Aronow 1994 1886 Historia-ECGbasal 58
VonKemp 1997 200 Historia-ECGbasal 46
Vecht 1982 100 ECGdeestrés 62
Brewster 1985 54  Estudio contalio 63
Hertzer 1984 381  Coronariografia 90
Bhardw aj 2001 53  Coronariografia 15

ECG: electrocardiograma.

rar, ya que existen muchos casos de coro-
nariopatia asintomética que no se detectan
con la anamnesis, la exploracién fisica o
con un electrocardiograma (ECG) basal.
Por tanto, la prevalencia de la coronario-
patia en los pacientes con arteriopatia de
las EEII depende de la sensibilidad de los
métodos utilizados para diagnosticarla.
Existen estudios, ya clésicos, que uti-
lizan s6lo la historia positiva de dolor to-
rdcicoanginoso odeinfarto agudo de mio-
cardio (IAM) para conocer la prevalencia
de coronariopatia en pacientes claudican-

tes. Llegan a la conclusién de que dicha
prevalencia oscila entre el 17 y el 34%
[40,41]. Otros valoran, ademas de la his-
toria clinica de coronariopatia, la explo-
racién fisica y la existencia de un ECG
basal indicativo de isquemia miocéardica
actual o antigua en los pacientes con CI,
y llegan a la conclusién de que ambas
patologias coexisten entre el 19y el 58%
de estos pacientes [7,39,42-49]. Otros tra-
bajos emplean estudios complementarios
mads especificos para el diagndstico de
coronariopatia; mediante el ECG de es-
trés con dobutamina [50] y la ecocardio-
grafia con talio [51], se encontré positivi-
dad hasta en un 63% de los pacientes clau-
dicantes. Finalmente, estudios que usan la
coronariografia como test de cribado de
coronariopatia en pacientes claudicantes,
muestran resultados variables; asi, Hert-
zer et al [52], en 1984, estudiaron con
coronariografia a 381 claudicantes que se
ingresaron de forma electiva para una re-
vascularizacion de las EEIIL. 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 cirugia de revascularizacién
coronaria previa o fueron inoperables; en
cambio, Bhardwaj et al [53], en 2001,
estudiaron 53 pacientes mediante coro-
nariograffa y demostraron que sélo un
15% de estos pacientes presentaron lesio-
nes coronarias (Tabla II).

Laprevalencia de coronariopatia aumen-
ta con la gravedad de la enfermedad de las
EEII De este modo, la prevalencia de coro-
nariopatia es inversamente proporcional al
ITB [54,55], yaque el 33% de los pacientes
con un I'TB menor de 0,25 presentaron le-
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siones coronarias significativas detectadas
por coronariografia, mientras que sélo el
17% de los pacientes con un I'TB mayor del
0,75 presentaron dichas lesiones.

Esta afirmacién también se cumple a la
inversa. Diversos trabajos [48,54,56-58]
muestran que entre los pacientes con coro-
nariopatia, la prevalencia de isquemia cré-
nicade las EEIl oscilaentre un 8 y un 33%,
y probablemente sea mayor, ya que la pro-
pia cardiopatia limita la actividad fisica y
puede enmascarar otros casos de CIL.

Ademéds, la prevalencia de isquemia
crénica de las EEII aumenta al hacerlo la
gravedad de la coronariopatia. Asi, At-
mer et al [59] estudiaron las EEII de 58
pacientes coronarios mediante pletismo-
grafia digital e I'TB, y demostraron que la
prevalencia global de isquemia crénica
de las EEIl en estos pacientes fue del 22%;
ahora bien, en los pacientes con lesiones
coronarias minimas fue del 14%, en pa-
cientes con lesiones moderadas fue del
18% y en pacientes con coronariopatia
grave fue del 32%.

De este modo, queda patente que los
pacientes con CI presentan un riesgo ele-
vado de padecer cardiopatia isquémica, y
viceversa; los pacientes coronarios pre-
sentan un riesgo aumentado de padecer
isquemia cronica de las EEII, lo que pone
de manifiesto que ambos sindromes son
manifestaciones diferentes de una misma
enfermedad.

Asociaciondela CI con
laenfermedad cerebrovascular

Larelacién entre 1a Cl 'y la ECV parece ser
mas débil que la existente entre la Cl y la
coronariopatia. Esto es asi, en parte, por la
menor prevalencia de ECV que de corona-

riopatia en la poblacién general. En esta
relacion, también sucede que la asociacion
aumenta al hacerlo la sensibilidad y espe-
cificidad de los métodos de exploracién
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 asociacién 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 carotideo, y la prevalencia de
ECV oscil6 entre el 34 [48] yel 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 disminucién
del ITB se relaciona con una mayor inci-
dencia de ictus isquémico. En cuanto a la
existencia de lesiones carotideas, existen
estudios mediante ecografia Doppler de
troncos supraadrticos que demostrado que
en el 25-60% de los pacientes claudican-
tes existe enfermedad carotidea [61-64], y
que la mayoria de los pacientes que pre-
sentan esas lesiones carotideas tienen an-
tecedentes de ECV sintomdtica previa o
un soplo cervical en la exploracion fisica
[31]. También se han relacionado la exis-
tencia y la progresion de las lesiones mor-
foldgicas carotideas con la disminucién
del ITB [65,66]. Es mas, 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 poblacién general (Tabla III).
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Tabla lll. Estudios que relacionan la prevalenciade Cly ECV [16].

Autor Afo N.2  Parametro Diagnostico ECV (%)
Begg 1962 198  PrevalenciaECV Historiaprevia 0,5
DeWeese 1962 103  PrevalenciaECV Historiaprevia 4
Malone 1977 180  PrevalenciaECV Historia + soplo cervical 45
Aronow 1994 1.886  PrevalenciaECV Historia + soplo cervical 34
Turnipseed 1980 160 Lesionescarotideas Ecografia Doppler 44
Hennerici 1981 123  Lesionescarotideas  Ecografia Doppler 27
Klop 1991 416  Lesionescarotideas Ecografia Doppler 15
Alexandrova 1996 373  Lesionescarotideas Ecografia Doppler 34
ECV: enfermedad cerebrovascular.

Evidencias dela coexistencia
deisquemia crénica delas EEII,
coronariopatiay enfermedad
cerebrovascular

Realmente, existen pocos trabajos que
relacionan la existencia de lesiones arte-
riosclerosas en los tres territorios. S6lo
cabria 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 afios, diag-
nosticados por la existencia de clinica de
isquemia de los tres territorios. Sélo el
37% de los pacientes no presentaron sin-
tomas o signos de CI, coronariopatia o
ECV. El 8% de los pacientes estudiados
mostraron las tres patologias, un 14% CI
y coronariopatia, un 5% Cly ECV, y un
13% coronariopatia y ECV. La prevalen-
cia de todas estas patologias fue mayor en
los varones que en las mujeres.

El estudio CAPRIE (Clopigogrel ver-
sus Aspirine in Patients at Risk of Ischae-
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mic Events) [68] analiz6 la prevalencia
de las tres patologias en una muestra de
20.000 pacientes. El problema fundamen-
tal de este estudio radica en que se utiliz6
clopidogrel frente a la aspirina como pre-
vencién secundaria de un nuevo evento
tras el diagndstico de CI, IAM reciente o
ECV reciente, por lo que no manifiesta lo
que ocurre en la poblacién general con la
coexistencia de las tres patologias. El es-
tudio concluye que el 3% de los pacientes
presentaban las tres patologias, el 12% CI
y coronariopatia, el 4% Cly ECV, yel 7%
coronariopatia y ECV.

Como conclusioén, se puede decir que
aproximadamente un 60% de los pacien-
tes claudicantes presentardn patologia
coronaria y/o cerebral, y que un 40% de
los pacientes que presentan coronariopa-
tia o ECV, desarrollaran CI [69].

Morbimortalidad
delos pacientes claudicantes

Como consecuencia de lo anteriormente
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expuesto, se puede decir que la CI es un
marcador de enfermedad arteriosclerdti-
ca grave y que representa un estado de
riesgo aumentado de padecer ictus o JAM
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 mul-
tiples estudios epidemiolégicos que
concluyen que entre el 2 y el 4% de los
pacientes claudicantes presentardn un
ictus o IAM no mortal cada afo, cuyo
riesgo es mayor durante el primer afio
tras el diagndstico de CI [7,22,42,68,
70]. Ademas, la frecuencia de estos
eventos se relaciona con la gravedad de
la isquemia crénica de las EEII (valo-
rada como el ITB) y con la presencia de
ateromatosis en la trifurcacién poplitea
[7,70] (TablaIV).

La mortalidad de los pacientes claudi-
cantes es superior a la de la poblacion
general. Se considera que la mortalidad
en estos pacientes es de aproximadamen-
te el 30% a los 5 afos, del 50% a los 10
afios y del 70% a los 15 afios del diagnés-
ticode CI[16,71], similar ala mortalidad
de un céncer 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 segtin los factores de ries-
go de arteriosclerosis (Fig. 2).

Lamortalidad por eventos cardiovas-
culares también se relaciona de forma
inversa con el ITB —y, por tanto, de for-
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Tabla IV.Incidenciade eventos cardiovasculares no mortales en pacientes

claudicantes [16].

Autor N.2 Seguimiento  Cardiopatia ECV
(anos) (%) (%)
Kallero, 1985 368 1 6,5 79
Widmer, 1991 239 11 15,5 12,4
Dormandy, 1991 3.899 1 1,2 1
Leng, 1996 73 5 178 6,8
CAPRIE, 1996 6.452 3 2,9 53

ECV: enfermedad cerebrovascular.

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 mds comunes de muerte en
los pacientes claudicantes son: la corona-
riopatia en un 40-60% de los casos, ECV
enun 10-15%, 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 20-30% de los
pacientes [16].

Resumen dela evolucion natural
del paciente claudicante

Si suponemos que acuden 100 claudican-
tes al médico, la evolucion en cuanto a la
enfermedad sistémica a 5 afios seria la
siguiente [16] (Fig. 2):
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Figura 3. Evolucion temporal de lasupervivenciaen pacientes claudicantes (Cl) frente

ano claudicantes (no Cl)[16].

TablaV.Mortalidad por eventos cardiovasculares en pacientes claudican-

tes[16].
Autor Afio Mortalidad (%) RR
Claudicantes ~ Controles

Begg 1962 584 224 2,6
Malone 1977 204 132 1,5
Szilagyi 1979 562 52 11,2
Kallero 1981 284 82 3,5
Widmer 1986 37° 13° 2,8
Vogt 1993 532 92 5,6
Leng 1996 192 102 1,5
Bowling 1997 442 292 1,5
RR: riesgo relativo. @ Mortalidad a 5 afios; ® Mortalidad a 10 afios.

— Entre 5 y 10 pacientes sufririan un

evento cardiovascular no mortal.

— Aproximadamente 30 pacientes fa-
llecerfan: 16 por coronariopatia, cua-
tro por ECV, tres por otras causas

vasculares y siete por causas no vas-
culares.

— Entre 55 y 60 pacientes estarian 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, si supone un
marcador de mortalidad (fundamental-
mente cardioldgica) muy importante.

Conclusiones

La evolucién natural de la CI por pato-
logia obstructiva del sector femoropo-
pliteo distal es benigna con relacién a la
evolucién de la extremidad, pero ma-
ligna con relacion al prondstico del pa-
ciente. La distancia de marcha mejora o
se estabiliza en un 75% de los casos y
empeora en un 25%, y sélo el 1-2% de
los pacientes requiere una amputacion
mayor. E1 60% de los pacientes claudi-
cantes presentan patologia coronaria o
cerebrovascular, con una mortalidad de-
pendiente de ello del 20% a los 5 afios,
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 prondstico de las
extremidades y de los pacientes claudi-
cantes de forma mds importante. Por otra
parte, la evolucién natural de lalesién de
la AFS va a depender de los mismos fac-
tores clinicos y de otros factores morfo-
l6gicos, como el grado de estenosis, la
longitud, la morfologia y la localizacién
de la placa. El conocimiento de todos
estos datos en cada paciente nos permiti-
rd aplicar el tratamiento mas adecuado.
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tente (CI) porpatologia arteriosclerdtica obs-
tructivadel sector femoropopliteo es laforma
de expresion clinicamds frecuente de la is-
quemiade las extremidades inferiores. Para
conocersuevolucionnatural se necesita co-
nocerladelalesiondelaarteriafemoral su-
perficial, ladelaextremidadafectadayladel
paciente claudicante, asi como los factores
que van a influir en la misma. Desarrollo.La
evoluciondelaplacade ateromavaadepen-
derdefactores clinicos, como ladiabetes, el
tabaquismo, la hipertensiony el indice tobi-
llo/brazo(ITB), yfactoreshistopatoldgicos,
como el grado de estenosis, la longitud, la
morfologiaylalocalizaciondelaplaca. La
evolucionnaturaldela Clesbenignaencuanto
alprondsticodelaextremidad, conun75%de
estabilizacionomejoria,un25%deempeora-
mientoyun I-2% de amputacion, peromalig-
naenlo que hace referenciaasumorbimorta-
lidad cardiovascular, pues el 60% de los
enfermos claudicantespresentardnpatologia
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EVOLUCAONATURAL
DA CLAUDICACAO INTERMITENTE

Resumo. Objectivo. A claudicagdo intermi-
tente (CI) por patologia arteriosclerdtica obs-
trutivado sector fémoro-popliteu é aformade
expressdo clinicamais frequente daisque-
miadosmembros inferiores. Paraconhecera
suahistorianatural, énecessdrioconhecera
dalesdodaartériafemoral superficial, ada
extremidade envolvida e ado doente claudi-
cante, assim como osfactores que vao influir
na mesma. Desenvolvimento. A evolucdoda
placa de ateroma vai depender de factores
clinicos, como adiabetes, o tabagismo, a hi-
pertensdo eoindicetornozelo/braco(ITB), e
factores histopatoldgicos, como o grau de
estenose, alongitude, amorfologiaealoca-
lizacdodaplaca. A historianaturalda CI é
benignarelativamente aoprognasticoda ex-
tremidade, com75%deestabilizacdooumel-
horia, 25% de agravamento e 1-2% de ampu-
tagcdo, mas maligna no que se refere a sua
morbilidade e mortalidade cardiovascular,
umavezque 60% dos doentes claudicantes
apresentardo patologia corondriaoucére-
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coronariao cerebrovascular, conunamorta-
lidadporestas causas superioral20%alos 5
arios. Los factores que empeoran el pronosti-
co, tanto de la extremidad como del paciente,
sonelITBbajo, ladiabetesy el tabaquismo.
Conclusiones. El conocimiento de la evolu-
cion natural de la placa de ateroma, de la
extremidad y del paciente, asi como de los
factores que influyen sobre ella, permitirdn
aproximarnos al prondsticode cadalesion, y
asi, aplicar a cada paciente laterapéutica mds
indicada. [ANGIOLOGIA 2003; 55: S20-37]
Palabras clave. Arteriafemoral superficial.
Claudicacion intermitente. Evolucion na-
tural. Morbimortalidad cardiovascular.
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bro-vascular, comumamortalidade por es-
tas causas maior que 20% aos 5 anos. Os
factoresqueagravamoprogndstico, tantoda
extremidade como do doente sdo o ITB baixo,
adiabetes e o tabagismo.Conclusdes. O con-
hecimento da historia natural da placa de
ateroma, adaextremidade e ado doente, assim
como os factores que sobre elas influem, per-
mitirdo aproximarmo-nos do conhecimento
doprogndsticode cadalesdo e, assim, apli-
caracadadoente aterapéuticamaisindica-
da. [ANGIOLOGIA 2003; 55:520-37]
Palavras chave.Artériafemoral superficial.
Claudicagdointermitente. Evolugcdonatural.
Morbilidade e mortalidade cardiovascular.
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