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Con el término Claudicacion Intermitente (literalmente, cojear de manera
intermitente) se entiende un sintoma y no una enfermedad consecutivo a un
inadecuado flujo sanguineo a nivel de los grupos musculares en actividad.
Se trata, pues, de una isquemia transitoria que expresa la incapacidad del
sistema vascular de satisfacer el incremento de las necesidades metabdlicas
de un muscuio. Investigaciones hemodinamicas han demostrado, en efecto,
que el flujo sanguineo a nivel de un misculo en actividad debe ser de 5 a
10 veces mas elevado que el de un musculo en reposo (2, 3, 4, 8, 12).

El intimo mecanismo por el cual se determina la claudicacion intermi-
tente no estd hoy por hoy aclarado por completo. Por tanto, un intento de
reconstruccion patogénica no puede prescindir de premisas de orden hemo-
dinamico.

Es sabido que el flujo hematico en los miembros depende de muchas
variables, la mayor parte de las cuales se modifican de modo constante en el
estado de actividad y algunas incluso a menudo en el reposo.

Los factores que mas influyen sobre el flujo sanguineo son el radio de la
arteria y la resistencia periférica. El flujo es directamente proporcional a la
cuarta potencia e inversamente proporcional a la resistencia periférica (Ley
de Hegen-Poiseille) (1, 5).

En los vasos estenosados una disminucion del flujo viene determinada
por la reduccion del radio de la estenosis y de la consiguiente caida de presion
de perfusion, esta ultima en relacion también con la resistencia periférica.
La longitud de la estenosis y la viscosidad de la sangre son de menor impor-
tancia. Se ha demostrado, en efecto, que un aumento del doble de la longitud
de la estenosis disminuye ¢l flujo menos del 10 %; luego, para que el flujo
disminuya un 50 % es necesario un aumento de 10 veces mas la longitud del
sector estenosado (3). Se deduce, pues, que la longitud de la estenosis influye
escasamente sobre el flujo sanguineo. También la viscosidad de la sangre tiene
escaso efecto sobre el flujo que atraviesa las estenosis: la turbulencia que
produce la irregularidad del vaso aumenta la resistencia al flujo, que por

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccién,
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contra disminuye mas por efecto del aumento de la viscosidad que se opone
a la turbulencia determinada por la irregularidad de la pared (3).

Ahora bien, una disminucion de la luz vascular no limita el flujo sanguineo
ni disminuye la presion arterial hasta que no se alcanza una estrechez criti-
ca (7, 10, 13, 15, 16). En tal caso se comprueba una caida de la presion arterial
distal a la estenosis, determinada no sélo por la intensidad de la estenosis y
la variacién de las resistencias periféricas sino también por las modificaciones
de la velocidad del flujo. Esta situacion hemodindmica no se manifiesta en
condiciones de reposo del miembro, por cuanto estan sintonizados los meca-
nismos reguladores de la velocidad del flujo y de las variaciones de las resis-
tencias; por el contrario, en actividad, aunque aumentan la velocidad del flujo
y las diferencias de presion, el volumen hematico total no aumenta de manera
proporcional, resultando por tanto insuficiente para satisfacer las necesidades
metabodlicas del musculo en actividad (1, 2, 4, 8, 10, 12, 16, 18).

No debemos olvidar aqui otros dos elementos que hacen mas compleja la
comprension de la hemodinamica en los pacientes con arteriopatia obliteran-
te: Los vasos colaterales y las estenosis segmentarias muiltiples concomitantes.

Los vasos colaterales, que en general son de pequefio calibre y por ello
de resistencia vascular elevada, si por una parte pueden nutrir de forma ade-
cuada los tejidos de un miembro en reposo, no pueden, por otra, satisfacer
las exigencias metabdlicas de un musculo en actividad. En los pacientes con
claudicacion intermitente, LUDBRoocK (14) ha demostrado que las arterias
colaterales alcanzaban el 23 % de Ja resistencia vascular de la pantorrilla en
reposo y el 75 % en los flujos méximos, con un porcentaje ain mayor en los
pacientes con dolor en reposo. Observé que la abolicién de la resistencia
vascular por debajo de las colaterales en los sujetos con dolor en reposo
aumentaba el flujo sanguineo maximo sélo un 10 %. Esta notable resistencia
viene compensada, en reposo, por una intensa vasodilatacién de las arteriolas
cuya finalidad es mantener en flujo entre valores compatibles con una funcion
normal; en condiciones de actividad, por contra, faltando la posibilidad de
una ulterior vasodilatacién arteriolar, la cantidad que alcanza la periferia es
insuficiente para satisfacer el aumento de las exigencias metabdlicas (9, 10).

El segundo elemento, las estenosis segmentarias muiltiples, actiia sobre
la reduccion del flujo sanguineo de forma diferente segiin que exista o no
interpuesta una circulacion colateral. En el primer caso el efecto total de dos
estenosis no es adicional sino igual al efecto de la estenosis con didmetro mas
pequeno; en el segundo, por contra, la estenosis mas limitante tanto del flujo
como de la presion es la més proximal (2, 10, 13, 15).

De cuanto se ha expuesto cabe deducir que ninguno de los factores sefa-
lados antes puedc considerarse por separado en la comprension de los meca-
nismos que regulan el flujo sanguineo en las arteriopatias obliterantes.

Es 1til, no obstante, recordar que la claudicacién intermitente no tiene
relacion de proporcionalidad con la intensidad de la lesién anatémica de evo-
lucion obliterante de las arterias de gran y mediano calibre. Algunos auto-
res (8, 19) han manifestado la hipdtesis de que la claudicacion intermitente
en el sindrome por arteriopatia obliterante pueda estar en relacién con un
desorden funcional de las finas arteriolas que, en vez de dilatarse durante el
aumento del aporte circulatorio general por trabajo muscular, se estrechan.
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Recientemente, EHRLY (5, 6) ha intentado explicar la génesis de la claudi-
cacién intermitente por un desorden del flujo a nivel microcirculatorio. Ha
observado que en los arteriopaticos a menudo no existe una relacion de pro-
porcionalidad entre sintomas clinicos v valores de flujometria. En efecto, mien-
tras en algunos pacientes, incluso con valores presorios casi de cero en el
tobillo, consiguen recorrer iguales distancias, otros, afectados de grave claudi-
cacién o ulceras isquémicas presentaban valores normales de flujo en reposo,
segin demostraciones efectuadas por pletismografia a oclusion venosa o con
is6topos radioactivos. Estas observaciones llevan a la conclusiéon de que el
sufrimiento inducido por la hipoxia aguda en el trabajo muscular no puede
depender sélo de la reduccién del flujo sanguineo sino, también, de un fun-
cionalismo alterado de la microcirculacion. Esto parece confirmarse por las
determinaciones del pO, efectuadas directamente en los misculos de los miem-
bros en pacientes afectos de claudicacién intermitente y en sujetos normales:
L.os arteriopdticos presentaban valores de pO, inferiores al 50 % respecto a
los normales.

Las consideraciones precedentes permiten formular el siguiente corolario,
esto es que la claudicacion intermitente en el sindrome de arteriopatia oblite-
rante no se halla tanto en relacion con la intensidad anatdomica de la lesion
obliterante como con la alterada distribucion sanguinea a nivel de la micro-
circulacion. Tal trastorno funcional se identifica con el definido como fend-
meno de robo o hurto microcirculatorio. Ello viene determinado por el hecho
de que, en condiciones de isquemia, una notable cantidad de sangre toma la
via de los capilares mas corta (no nutricios) en vez de aquellos mas largos
(nutricios), a causa de una alteracién funcional de los esfinteres capilares.
Contribuyen a ello las alteraciones del metabolismo aerobio del misculo con
acumulo de catabolitos dcidos y la modificacién estructural del glébulo rojo
con la conisguiente hiperviscosidad y agregacién plaquetaria, fenémenos depen-
dientes de la hipooxia.

La alteracién del metabolismo (11, 12) estd caracterizada por una dismi-
nucién de la sintesis del ATP a nivel de las mitocondrias y por su produccién
en cantidad sensiblemente reducida a través de la glicolisis anaerobia. Todo
ello comporta la modificacion de las reacciones bioquimicas y biofisicas que
permiten la contraccién muscular. Asi vemos que en las arteriopatias oblite-
rantes periféricas, ademéas de un contenido de ATP disminuido, cabe observar:

@) una preponderante utilizacion, en reposo, de la fosfocreatinina res-
pecto a otras vias metabdlicas, de donde su reducida utilizacién durante la
actividad muscular;

b) un aumento del lactato en la sangre que refluye del misculo en acti-
vidad por obstaculo a la de carboxilacién oxidativa del acido piravico y la
acetilcoenzima A (el acido piruvico reaccionando con el NAD-H2 toma H+
transformandose en dcido lactico);

¢) una disminuida transformacién respecto a lo normal de los acidos
grasos libres usados por el musculo para su betaoxidacion.

Estas modificaciones de los ciclos metabdlicos durante la isquemia llevan
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a un acumulo de catabolitos dcidos, variaciones del pH local y de la osmola-
ridad, asi como la liberacion de los enzimas lisosémicos.

Otro dato cuya importancia no debe ser olvidada viene representado por
las alteraciones estructurales y funcionales de los glébulos rojos que, en una
primera fase, pierden su elasticidad, de donde la ulterior resistencia al curso
de la sangre en los capilares largos y, en una segunda fase, se va hacia una
hemolisis con liberacién de ADP que desencadena la agregacion plaquetaria,
responsable a su vez del progresivo empeoramiento de las ya precarias con-
diciones de la microcirculacion.

Por dltimo, en cuanto tiene relacion con la génesis del dolor muscular
isquémico, recordaremos que hasta hoy no esta del todo claro cuales son las
sustancias algogenas que se liberan y acumulan en el musculo cuando su con-
traccion se produce en hipooxia.

Las investigaciones experimentales (10, 11, 20) han demostrado que el
acido lactico, el acido piravico y los fosfatos que se producen durante la con-
traccién muscular en carencia de oxigeno no son capaces de excitar los noci-
ceptores musculares directa ni indirectamente por las variaciones del pH y de
la osmolaridad. Asi, se ve que la inyeccién de acido lactico no provoca dolor
v, por otra parte, puede hallarse una claudicacion intermitente tipica en el
Sindrome de Mc¢ Ardle (17), en el que la produccién de acido lactico esta
ausenle por carencia enzimitica.

Mas recientemente se han citado el potasio, la histamina, la bradlqumma
la hidrosestriptamina y la prostaglandina E1, que actuaria polcncmndo la
accion de las sustancias precedentes.

Tampoco cabe olvidar la importancia que revisten en la génesis del dolor
algunas especificas dreas sensitivas presentes en los musculos, sobre todo a
nivel del gemelo interno, del gastrocnemio, la llamada «aree trigger». Los
resultados de la investigacion experimental (10, 11) han demostrado que
la tolerancia al esfuerzo es menor en presencia de un elevado niamero de «aree
trigger» y que el bloqueo anestésico de tales areas reduce de modo sensible
la aparicion del dolor sin que a la vez se determinen modificaciones del flujo
hematico sectorial.

En conclusion, en la génesis de la claudicacion intermitente se admite
hoy una maldistribucién sanguinea a nivel de la microcirculacién, responsable
tanto de la reduccién de la perfusion de los capilares nutricios como de la
dificultad de eliminacion de las sustancias capaces de excitar los nociceptores
musculares.

RESUMEN

Tras llamar la atencién sobre los factores que influyen sobre el flujo sanguinec
del musculo en condiciones de reposo v de actividad, se recuerda la importancia de
los circuitos colaterales de compensacién en el mantenimiento de una eficaz perfu-
sion sanguinea sectorial en presencia de estenosis vasculares tUnicas o multiples.
Se resalta, asimismo, que no existen relaciones de proporcionalidad entre el grado
de la estenosis y eficacia de la circulacion colateral, por una parte, e intensidad de
la sintomatologia clinica, por otra. Esta aparente contradiccién se explica a través



ANGIOLOGIA ASPECTOS FISIOPATOLGGICOS Y PATOGENICOS PAG.
VOL., XXXVI, N.° 6 DE LA CLAUDICACION INTERMITENTE 287

de una «maldistribuciéon hematica a nivel microcirculatorio». En este sector, en
efecto, debido al compromiso de los esfinteres precapilares se ocasiona un verda-
dero «hurto microcirculatorio», dado que la sangre toma la via capilar corta (nc
nutricia) en vez de la via capilar larga (nutricia),

SUMMARY

After pathophysiolgical and pathogenic studies, the authors conclude that the
intermittent claudicatio is related more to disturbances at the microcirculatory
level (Steal Syndrome in short-way of capillaries not nutritious) than at anatomical
obliterative lesions.
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