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La claudicacion intermitente es el sintoma invalidante mas
frecuente de la isquemia crénica de miembros inferiores,
enfermedad habitualmente infradiagnosticada y con una alta
prevalencia en nuestro medio. El tratamiento sintomatico
comprendera varios aspectos, entre los que destaca el cese
del habito tabaquico y la inclusion del paciente en progra-
mas de ejercicio fisico supervisado (normalmente ausentes
en nuestro medio) y la utilizacion de farmacos vasoactivos
segun evidencia: naftidrofurilo y cilostazol en primera li-
nea o pentoxifilina como alternativa. Siendo la claudicacion
intermitente un factor de riesgo independiente de morbi-
mortalidad cardiovascular, puesto que la arteriosclerosis ya
estara establecida a nivel sistémico, deberemos promover el
control de los factores de riesgo vascular e inducir cambios
a estilos de vida saludable, pautando farmacos para preven-
cion secundaria de eventos isquémicos en otros sectores ar-
teriales como antiagregantes, estatinas y antihipertensivos.

Introduccion

La claudicacion intermitente (Cl) es el sintoma invalidante
mas frecuente de la enfermad arterial periférica (EAP) en
forma de isquemia crénica de miembros inferiores. Se ca-
racteriza por la aparicion de dolor durante el ejercicio fisico
en, al menos, una extremidad, que se alivia con el reposo
en un breve espacio de tiempo. La EAP esta habitualmente
infradiagnosticada en nuestro medio y su prevalencia se es-
tima entre el 4,5-8% en poblacion general, presentandose
en forma de claudicacion intermitente hasta en un tercio de
los casos’. La evolucion de la Cl suele ser benigna, con una
tendencia a la mejoria o estabilizacion del 75% de los enfer-
mos, si bien esta se comporta como un factor independiente
de morbimortalidad cardiovascular, siendo 2,5 veces mayor

entre los pacientes con CI2. Asi pues, el tratamiento del pa-
ciente claudicante no solo ira encaminado a mejorar la ca-
lidad de vida del paciente, sino que uno de sus principales
objetivos sera la prevencion de eventos cardiovasculares,
debiendo cubrir varias facetas de la enfermedad, desde la
promocion de habitos saludables hasta el tratamiento sinto-
matico y preventivo de nuevos eventos isquémicos.

Cese del tabaquismo

El cese del tabaquismo ha demostrado una disminucion de
las tasas de mortalidad, de eventos coronarios, de ampu-
tacion y de progresion de EAP. Aunque no se han encon-
trado diferencias significativas en cuanto al aumento de la
distancia de claudicacion, el abandono tabaquico mejora la
calidad de vida del paciente claudicante®. La combinacion
de consejo médico junto a medidas de apoyo, terapia sus-
titutiva de nicotina y el uso de farmacos como bupropion o
varenicilina, han demostrado ser mas eficaces que una Unica
linea de aproximacion®.

Ejercicio

El ejercicio fisico no solo ha demostrado ser beneficioso en
pacientes con Cl para aumentar la distancia de claudicacion,
sino también para reducir la morbimortalidad cardiovascu-
lar, mejorando la adaptacion metabdlica del misculo isqué-
mico y de la funcidn cardiaca®®. A pesar de que no parece
aumentar la formacion de red arterial colateral arterial’, la
realizacion de ejercicio fisico supervisado, 3 veces por se-
mana durante 6 meses, ha demostrado aumentar la distan-
cia de claudicacién hasta en 150 m, sin quedar claro por ello
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el beneficio de otras alternativas de ejercicio no supervisa-
do®. Indudablemente, el consejo médico de realizacion de
ejercicio fisico, y especialmente caminar de forma habitual
y pautada, parece una medida coste-efectiva que debe ha-
cerse, sobre todo teniendo en cuenta la falta de programas
de ejercicio fisico supervisado en nuestro medio.

Otras medidas mecanicas actualmente en evaluacion y
que parecen interesantes para aumentar la distancia de
claudicacion serian el uso de zapatos terapéuticos de suela
curvada’® y la terapia de compresion neumatica intermiten-
te'®, aunque se necesitan mas estudios para establecer reco-
mendaciones al respecto.

Antiagregantes

Dentro de la faceta de prevencion secundaria en pacien-
tes con EAP, pues no olvidemos que la arteriosclerosis ya
esta establecida en el paciente con Cl, el principal objeti-
vo sera la reduccion de la morbimortalidad cardiovascular,
siendo los antiagregantes la primera linea de farmacos que
disminuiria este riesgo (nivel de evidencia A)". Ademas, el
tratamiento antiagregante no solo es (til en cuanto a la pre-
vencion de los eventos isquémicos referidos como primer
objetivo, sino que también lo es para la propia evolucion de
la patologia arterial periférica, reduciendo tanto el riesgo
de oclusion arterial a medio plazo (hasta en un 30% a los
19 meses) como la necesidad de revascularizacion™.

El acido acetilsalicilico (AAS) ejerce su accion antiagre-
gante mediante una inhibicion de la ciclooxigenasa, y en do-
sis de 75 a 325 mg al dia (especialmente entre 75y 150 mg/
dia)® reduce eficazmente los eventos isquémicos en pacien-
tes con claudicacion intermitente hasta en un 23%".

El triflusal se diferencia del AAS por actuar también in-
hibiendo la fosfodiesterasa plaquetaria ademas de la ci-
clooxigenasa'>. Aunque no se han encontrado diferencias
significativas entre este y el AAS en la prevencion secun-
daria de eventos isquémicos en pacientes de alto riesgo,
parece que el triflusal se asocia a menores complicaciones
hemorragicas', ademas de ser el Unico antiagregante con
una forma de presentacion también en solucién oral.

Las tienopiridinas son otros farmacos antiagregantes que
bloquean el receptor de ADP en las plaquetas e interfie-
ren en la union del receptor lIb-llla al fibrindgeno®™. Una de
ellas, el clopidogrel, demostrd una reduccion de los eventos
isquémicos mayores del 8,7% frente al AAS, en el clasico en-
sayo CAPRIE, que comparaba AAS frente a clopidogrel en
pacientes con historia de infarto de miocardio, ictus o EAP.
Ademas, en el subgrupo de pacientes con EAP y pacientes
revascularizados, el clopidogrel demostré una reduccion del
23,8% en la aparicion de estas complicaciones isquémicas
cardiovasculares mayores frente al AAS, ademas de un me-
jor perfil de aparicion de efectos adversos hemorragicos”.
La doble antiagregacion utilizando clopidogrel mas AAS fue
objeto de amplio estudio en el ensayo clinico CHARISMA y
sus numerosas revisiones post hoc, incluyendo el subgrupo
de pacientes con enfermedad arterial periférica’, en los
cuales esta doble terapia antiplaquetaria puede otorgar al-
gunos beneficios comparados con la AAS aislada, reduciendo
la tasa de infarto de miocardio y hospitalizacion por eventos
isquémicos en general, pero con un aumento significativo
de hemorragias menores®. En relacion con el ictus, por el

contrario, no parece alterar significativamente la tasa ni la
severidad de los mismos entre los pacientes de alto riesgo
de este mismo ensayo clinico®.

La ticlopidina, otra tienopiridina, a pesar de haber de-
mostrado reducir eficazmente el riesgo de eventos isquémi-
Cos mayores en varios ensayos clinicos, esta actualmente en
desuso por sus efectos adversos hematoldgicos (trombope-
nia y neutropenia), utilizandose en su lugar de forma rutina-
ria el clopidogrel.

Con relacion a los anticoagulantes orales, solos o asociados
a antiagregantes, no se dispone de datos que nos indiquen
una reduccion del riesgo de eventos isquémicos vasculares
en pacientes con EAP (nivel de evidencia C de la AHA)?, ya
que ademas de no mejorar los resultados ofrecidos por los
antiagregantes, incrementan el riesgo hemorragico.

Actualmente no se dispone de datos de los nuevos anti-
coagulantes orales en cuanto a EAP se refiere, aunque hay
un estudio en marcha (COMPASS) que evalia la disminu-
cion del riesgo de eventos cardiovasculares mayores con el
uso de rivaroxaban en este tipo de pacientes.

Antihipertensivos

En cuanto al control de la HTA, el uso de IECA mejora los
sintomas en claudicantes y reduce en un 22% a los 5 afos
(ensayo HOPE) el riesgo de eventos cardiovasculares mayo-
res en pacientes con EAP (nivel de evidencia B del TASC II)",
aunque habra que tener en cuenta la presencia o no de
afectacion arteriosclerdtica renal en este tipo de pacientes,
previamente a su pauta. Siguiendo a los IECA, y en orden
de prioridad decreciente, estarian indicados los ARA-II, con
mejor tolerancia que los IECA, los calcioantagonistas, los
diuréticos y los betabloqueantes?, los cuales no parecen em-
peorar la distancia de claudicacion?.

Estatinas

Las estatinas son otra de las piezas clave en el paciente con
EAP en cuanto a la reduccion de su riesgo vascular, median-
te efectos hipolipemiante, inmunomodulador y antiinflama-
torio, actuando también como protectores del endotelio
y modulando la hemostasis*'?>. Actualmente, la evidencia
recomienda su uso en pacientes con EAP, salvo contraindica-
cion?. El primer estudio aleatorizado y controlado que de-
mostré el efecto de las estatinas en estos pacientes fue el
457 y tras este una serie de estudios aleatorizados y doble
ciego® permiten concluir que el uso de estatinas en los pa-
cientes con enfermedad arterial periférica mejora la distan-
cia caminada libre de dolor, aumenta la permeabilidad de
los injertos arteriales infrainguinales y reduce el riesgo rela-
tivo en un 25% a los 5 anos de eventos cardiovasculares ma-
yores?. Los beneficios del uso de estatinas en los pacientes
con enfermedad arterial periférica, en referencia exclusiva-
mente a la propia claudicacion intermitente, se constataron
a partir del estudio 45¥ y con posterioridad al mismo. Las
estatinas en estos enfermos reducen el riesgo de aparicion
de claudicacion o el empeoramiento de la misma en los que
ya la padecian, ademas de mejorar la distancia caminada
libre de dolor, aunque no la distancia maxima. Es por eso
que, en la clasificacion del consenso TASC Il, se recomienda
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su uso para tratar sintomaticamente la propia claudicacion
intermitente, aunque se reconoce la necesidad de mas es-
tudios'. De todas formas, el uso en estos pacientes de es-
tatinas en la prevencion primaria y secundaria de eventos
isquémicos mayores no se discute actualmente, por lo que
la consideracion de si mejoran o no, y hasta qué punto, la
propia claudicacion, queda relegada a un segundo plano en
la practica clinica diaria.

Tratamiento sintomatico de la claudicacion
intermitente

Tras el primer objetivo de prevencion secundaria de eventos
aterotrombaticos coronarios, cerebrovasculares y periféri-
cos, sera necesario tratar sintomaticamente el motivo que
ha llevado al paciente a la consulta, la propia claudicacion
intermitente. La farmacoterapia dirigida al tratamiento de
la propia claudicacion intermitente? ha ido modificandose
en el tiempo en funcion de su evidencia y utilidad clinica.
En los Ultimos afos se han elaborado varias guias directrices
sobre la farmacoterapia en la claudicacion, entre las que
destacamos las del Inter-Society Consensus for the Mana-
gement of Peripheral Arterial Disease (TASC II)'", las direc-
trices de la guia clinica Scottish Intercollegiate Guidelines
Network (SIGN)" y, mas recientemente, las de la American
Heart Association (AHA)™, las del American College of Chest
Physicians (CHEST)?, y las de la guia NICE para enfermedad
arterial periférica de miembros inferiores®°. A continuacion
revisamos los detalles mas importantes sobre los tratamien-
tos mas habituales y de mayor evidencia.

Cilostazol

El cilostazol es un inhibidor reversible de la fosfodiestera-
sa lIP'32, que se absorbe via oral, alcanzando concentracio-
nes plasmaticas maximas a las 2,7 h y niveles estables al cabo
de 4 dias de tratamiento. Se une a proteinas plasmaticas,
fundamentalmente albumina, hasta un 97% y se distribuye
ampliamente por los tejidos. La dosis habitual es de 100 mg
cada 12 h y la recomendacion de la toma es de 30 min antes
0 2 h tras el desayuno y la cena, debido a que su absorcion
aumenta rapidamente con alimentos grasos, incrementando
asi los efectos adversos mas frecuentes, que son cefalea,
mareo, diarrea y palpitaciones. El metabolismo del cilostazol
es hepatico y mediado por el citocromo P450, eliminandose
sus 2 metabolitos principales junto a la molécula originaria,
principalmente por via renal, con una vida media de elimi-
nacion de 12 h. Es por eso que los efectos adversos del far-
maco aumentan notablemente cuando se administra junto a
farmacos inhibidores del citocromo P450%, por lo que deben
conocerse bien las posibles interacciones farmacologicas del
cilostazol que, por su metabolismo en el citocromo P450,
debe ser reducido de dosis en pacientes que tomen inhibi-
dores de este: macrdlidos, diltiazem, nifedipino, verapamilo,
omeprazol, midazolam, ketoconazol, itraconazol, fluvoxami-
na, fluoxetina, nefazodona, sertralina3?34. De las estatinas,
Unicamente la lovastatina aumenta su concentracion cuando
se administra conjuntamente con cilostazol, por lo que es re-
comendable reducir la dosis (de lovastatina) o utilizar otra®.
Se desaconseja directamente en pacientes que toman otros

inhibidores de fosfodiesterasas, como el sildenafilo, por la
suma de sus efectos adversos3.

Los efectos atribuidos a este farmaco son la inhibicion de
la activacion y agregabilidad plaquetaria, vasodilatacion ar-
terial y venosa, aumento de la sintesis de NO, inhibicion de
la hiperplasia de mUsculo liso, incremento del HDL-coleste-
rol, reduccion de la trigliceridemia, potenciacion de la an-
giogénesis y reduccion de la inflamacion y estrés oxidativo®.
También se ha descrito una reduccion de la hiperplasia in-
timal, reduciendo la tasa de reestenosis tras la angioplastia
percutanea en el sector coronario (ensayo clinico CILON-T)3,
en el sector femoropopliteo® y en el sector carotideo tras
implante de stent* o tras endarterectomia carotidea®'.

El cilostazol aumenta la distancia de claudicacion frente
a placebo entre un 40 y un 60% a partir de las 12 semanas,
mejorando la calidad de vida de los pacientes con CI*'. Sin
conocerse el mecanismo exacto por el cual la extremidad
isquémica mejora, se ha constatado un efecto vasodilatador,
un aumento del indice tobillo-brazo y un aumento de las ve-
locidades de flujo media y maxima en la arteria femoral en
este tipo de pacientes. Mientras que la AHA mantiene una
recomendacion grado IA™ para el uso del cilostazol en la
claudicacion intermitente y la guia CHEST una recomenda-
cion 2C en pacientes refractarios al ejercicio fisico y cese de
tabaquismo, la guia NICE relega su uso a una segunda linea de
tratamiento, aunque parece controvertida tal afirmacion‘+,

A pesar de que el paciente con EAP habitualmente debera
estar en tratamiento antiagregante, el cilostazol puede pau-
tarse conjuntamente con cualquier antiplaquetario, pues no
afecta significativamente a los parametros de coagulacion*.
De forma aproximada nos resultaran orientativos los datos de
un estudio sobre el tiempo de sangria: el tiempo basal es de
aproximadamente 4,3 min; con cilostazol aumenta a 5,5 min;
con AAS a 6,6 min, con clopidogrel aumenta a 10,1 min. Con
doble terapia (clopidogrel+AAS) aumenta a 17,4 min y con
triple terapia aumenta a 17,9 min32. En el estudio CASTLE,
disenado para evaluar la seguridad del cilostazol a largo pla-
zo, de 1.435 pacientes con EAP combinando AAS+cilostazol
frente a placebo no existian diferencias significativas en la
incidencia de hemorragias, asi como tampoco aumentaron
en los pacientes con doble terapia antiplaquetaria a los que
se afadia cilostazol, o en los que recibian anticoagulacion®.
De todas formas, recientemente la Agencia Europea del Me-
dicamento ha emitido un comunicado, desaconsejando el uso
conjunto de cilostazol en pacientes que estén recibiendo do-
ble antiagregacion, o en pacientes con angina inestable, con
infarto miocardico o que hayan sido sometidos a angioplastia
coronaria en los ultimos 6 meses. Otras contraindicaciones
del cilostazol estan en pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva, pacientes con historia de taquiarritmias o en
aquellos con un QT largo. El motivo es que el aumento del
AMPc intracelular, ademas de esa vasodilatacion (arterial y
venosa), provoca un incremento del gasto cardiaco por un
efecto inotropico y cronotropico, aumentando el consumo
de oxigeno miocardico®#. Otras contraindicaciones forma-
les del cilostazol son la insuficiencia renal severa, pues en
pacientes con aclaramiento de creatinina inferior a 25 ml/
min se puede elevar su concentracion plasmatica hasta un
200%, aunque algunos pacientes en hemodialisis podrian be-
neficiarse de su uso®. También por su metabolismo hepatico
el cilostazol se debe contraindicar en pacientes con insufi-
ciencia hepatica moderada.
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Naftidrofurilo

El naftidrofurilo es un antagonista tipo 2 de la 5-hidroxitrip-
tamina, provocando un efecto de mejora del metabolismo
muscular, asi como una reduccion de la agregabilidad pla-
quetaria. En un metanalisis de 5 estudios con un total de
888 pacientes claudicantes el naftidrofurilo, de forma esta-
disticamente significativa, incremento la distancia caminada
libre de dolor hasta en un 26% frente a placebo. En 3 estu-
dios posteriores con un seguimiento hasta de 12 meses se
demostraron beneficios similares, con una dosis de 600 mg
diarios. Tiene un buen perfil de tolerancia y sus efectos ad-
versos se limitan a algunas molestias gastrointestinales'"*.

El naftidrofurilo es el Unico farmaco vasoactivo, junto al
cilostazol, que mantiene un efecto significativo, aunque mo-
derado, en cuanto al aumento de la distancia de claudica-
cion?’, recomendandose como primera linea de tratamiento
en la guia clinica NICE* cuando el paciente no ha respondido
a ejercicio fisico supervisado. El naftidrofurilo mantiene un
nivel de evidencia A en el consenso TASC Il en el tratamiento
de la claudicacion intermitente’.

Pentoxifilina

La pentoxifilina es una metilxantina que actlia como agente
hemorreoldgico, modificando la viscosidad sanguinea me-
diante un aumento de la deformabilidad de la membrana
del hematie, una reduccién de los niveles de fibrinogenemia
y una disminucion de la agregabilidad plaquetaria?®. Existen
numerosos ensayos clinicos y metanalisis sobre la pentoxi-
filina*®* y los datos hasta la fecha son lo suficientemente
claros como para entender que si aporta un beneficio sobre
la claudicacion intermitente, este parece ser solo de carac-
ter marginal y no bien establecido. De ahi la recomendacion
de clase IlIb y nivel de evidencia A de la AHA, que consi-
dera su uso como segunda alternativa al cilostazol en pa-
cientes claudicantes'. En otro metanalisis hecho sobre mas
de 20 ensayos clinicos*, se demostro que la pentoxifilina
aumentaba solo moderadamente (una media de 30 m) la
distancia caminada libre de dolor frente al placebo. Sin em-
bargo, en un ensayo posterior con 6983 claudicantes alea-
torizados, se evaluo cilostazol frente a pentoxifilina frente
a placebo, demostrandose a los 6 meses de tratamiento
que el cilostazol incrementaba hasta en un 54% la distancia
maxima caminada (una media de 107 m) y que la pentoxifili-
na solo aumentaba un 30% de la distancia (64 m de media),
lo cual equivalia a la mejoria que experimentaba el grupo
de placebo (65 m de media, incremento del 34%).

La pentoxifilina tiene una buena tolerancia, siendo los
afectos adversos mas frecuentes de caracter gastrointes-
tinal, no graves y facilmente se atenlan o desaparecen
con la reduccion de la dosis recomendada, usualmente de
1.200 mg diarios, repartidos en 2 o 3 tomas®'.

Otros farmacos

Carnitina

Los pacientes con claudicacion intermitente desarrollan
anomalias metabdlicas en los musculos esqueléticos de

las extremidades inferiores sometidos a isquemia. Tanto
L-carnitina como, especialmente, la propionil-L-carnitina
interaccionan con el metabolismo oxidativo del mdsculo
esquelético mejorando la distancia de claudicacién. Se han
llevado a cabo 2 ensayos clinicos multicéntricos con un total
de 730 pacientes, donde se comprob6 la mejoria de la dis-
tancia maxima caminada con propionil-L-carnitina frente a
placebo, constatando ademas una mejoria en la calidad de
vida global y minimos efectos adversos frente a placebo".
No obstante, la efectividad real de estos farmacos sobre la
mejoria de la distancia caminada no esta bien establecida
(nivel de evidencia B de la AHA); de hecho, en las guias clini-
cas SIGN no se recomienda para la claudicacion por un nivel
insuficiente de evidencia'>®.

Prostanoides

Los prostanoides ejercen numerosas funciones, aunque con
intensidad variable, al actuar sobre sus receptores en pla-
quetas, leucocitos y células musculares lisas: aumentan el
flujo sanguineo por vasodilatacion, actividad antiplaqueta-
ria, inhibicion de la activacion de neutrdfilos, inhibicion de
la adhesion de monocitos, inhiben la hiperplasia de célu-
las musculares lisas, potencian la fibrindlisis natural, tienen
efecto reoldgico aumentando la deformabilidad del hematie
y mejoran la homeostasis del colesterol®'. Tanto la prosta-
glandina E1 (PGE1) como el iloprost han demostrado mejorar
la isquemia critica de las extremidades y la evolucion de le-
siones troficas isquémicas en aplicacion diaria intravenosa.
En cambio, el uso de PGE1 intravenosa en pacientes claudi-
cantes parce de dificil justificacion teniendo en cuenta la in-
vasividad del tratamiento y la limitacion de su beneficio. Por
ello se han estudiado prostanoides orales como el beraprost
y también iloprost, aunque con resultados como minimo
contradictorios, por lo que tanto en las recomendaciones
SIGN como de la AHA y el consenso TASC I, no son conside-
rados Utiles en la claudicacion intermitente por carecer de
evidencia suficiente'35',

Los efectos adversos mas frecuentes son la flebitis en el
lugar de infusion y en menor medida la cefalea, la rube-
faccion y la diarrea. Se contraindican en pacientes con in-
suficiencia cardiaca moderada y en infartos de miocardio
reciente®.

Buflomedilo

El buflomedilo es un farmaco con un efecto adrenérgico y
una accion directa sobre las células musculares lisas que pro-
duce una vasodilatacion periférica, y de uso extendido en
nuestro medio hasta 2011, cuando se suspendio la comercia-
lizacion por la Agencia Espanola del Medicamento, debido a
la aparicion de reacciones adversas de perfil cardiaco y neu-
rolégico, recomendando revisar su prescripcion en pacientes
que ya lo estuvieran tomando, aunque no requeria la sus-
pension del mismo. En una reciente revision se establece un
escaso beneficio en relacion a su perfil de efectos adversos y
su estrecho margen terapéutico, desaconsejandose su uso®.

Bosentan

Otro farmaco vasodilatador en estudio actualmente es el
bosentan, un antagonista dual de los receptores de la en-
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dotelina, con efectos antifibrotico, antiinflamatorio y anti-
hipertrofico, junto una capacidad para vasodilatar de forma
selectiva el lecho vascular periférico. Parece que el bosen-
tan mejora significativamente la distancia de claudicacion
en pacientes con EAP, aunque los resultados del ensayo cli-
nico (CLAU) estan pendientes de publicacion, no pudiéndo-
se establecer recomendaciones de uso hasta la fecha.

Ademas de lo expuesto, numerosos tratamientos alterna-
tivos han sido evaluados en la claudicacion intermitente con
estudios aleatorizados y ciegos frente a placebo®*”: Gingko
biloba, L-arginina, factores de crecimiento angiogénicos, vi-
tamina E, agentes quelantes, acidos grasos omega 3, anta-
gonistas de la serotonina, defibrétido, cafeina, padma 28,
acupuntura, Allium sativum (ajo) y aplicaciones de CO, sub-
cutaneo. Como nexo comun solo tienen la consistente falta
de evidencia para su uso en esta patologia, por lo que no se
profundiza sobre ninguna de estas terapias.

Conclusiones

Ante un paciente con claudicacidn intermitente no solo
tendremos que tratar el sintoma que lo ha traido a nues-
tra consulta, sino que dicha claudicacion la valoraremos
como un factor de riesgo independiente y elevado de mor-
talidad de origen cardiovascular, lo cual nos debera llevar a
recomendar en primer término habitos de vida saludables,
planteandonos una primera intervencién antitabaquica y
una recomendacion de ejercicio fisico, a ser posible super-
visado. En su tratamiento deberan incluirse farmacos para
reducir el riesgo de eventos isquémicos, contando con an-
tiagregantes, estatinas y antihipertensivos, y en cuanto a la
mejora de su claudicacion, optaremos en primer lugar por
los farmacos de mayor evidencia actual, cilostazol o naf-
tidrofurilo, reservando la pentoxifilina para aquellos casos
que presenten intolerancia o contraindicaciones a los pri-
meros.
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