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Asociación del índice tabáquico con la gravedad clínica  
de la enfermedad arterial periférica

Association of the smoking index with the clinical severity of 
peripheral arterial disease
Marisol Moreno-Lazaritt*, Claudia E. Mojica-Rodríguez y Rubén A. Rodríguez-Cabrero
Servicio de Angiología y Cirugía Vascular, Hospital Regional Dr. Valentín Gómez Farías, ISSSTE, Zapopan, Guadalajara, Jal., México

Artículo original

Resumen

Antecedentes: El tabaquismo incrementa de 1.9 a 3.4 veces el riesgo de enfermedad arterial periférica (EAP) al provocar 
disfunción endotelial y alteraciones en el metabolismo lipídico y la coagulación. Objetivo: Evaluar la asociación entre el 
índice tabáquico (IT) y la gravedad clínica de la EAP mediante el índice tobillo-brazo (ITB) y la clasificación de Fontaine. 
Método: Estudio de cohorte retrospectiva en pacientes con EAP. Se analizaron variables demográficas, IT (considerando 
elevado ≥ 15 paquetes/año) e ITB. Se aplicaron las pruebas U de Mann-Whitney, chi cuadrada y correlación de Spearman 
(p  <  0.05). Resultados: De 50 pacientes (80% hombres), el 78% presentó IT elevado. Se halló una correlación negativa 
moderada entre IT e ITB izquierdo (rho: –0.42; p  <  0.002), indicando mayor gravedad en fumadores intensos. No hubo 
asociación estadísticamente significativa entre IT y la clasificación de Fontaine (p = 0.27). Conclusiones: Existe asociación 
entre la intensidad del tabaquismo y la gravedad de la EAP medida por ITB, pero no con la clasificación de Fontaine.
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Abstract

Background: Smoking increases the risk of peripheral arterial disease (PAD) by 1.9 to 3.4 times by inducing endothelial dys-
function and alterations in lipid metabolism and coagulation. Objective: To evaluate the association between the smoking index 
(SI) and clinical severity of PAD using the ankle-brachial index (ABI) and Fontaine classification. Method: Retrospective cohort 
study in PAD patients. Demographic variables, SI (high SI defined as ≥ 15 pack-years), and ABI were analyzed. Mann-Whitney 
U test, chi-square test, and Spearman’s correlation were applied (p < 0.05 considered significant). Results: Among 50 patients 
(80% male), 78% had a high SI. A moderate negative correlation was found between SI and left ABI (rho: –0.42; p < 0.002), 
suggesting greater severity in heavy smokers. No statistically significant association was observed between SI and Fontaine 
stages (p = 0.27). Conclusions: A significant association was identified between smoking intensity and PAD severity based 
on ABI, but not with Fontaine clinical classification.

Keywords: Smoking. Peripheral arterial disease. Ankle-brachial Index.

*Correspondencia: 
Marisol Moreno-Lazaritt 

E-mail: ma9516@hotmail.com

Disponible en internet: 14-07-2025 

Rev Mex Angiol. 2025;53(2):52-57

www.RMAngiologia.com

Fecha de recepción: 18-04-2025

Fecha de aceptación: 15-05-2025

DOI: 10.24875/RMA.25000013

0377-4740/© 2025 Sociedad Mexicana de Angiología y Cirugía Vascular y Endovascular, A.C. Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access 
bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Revista  
Mexicana de 
Angiología



M. Moreno-Lazaritt et al.  Tabaquismo y enfermedad arterial periférica

53

Introducción

La enfermedad arterial periférica (EAP) es una con-
dición crónica que ha demostrado variaciones en su 
prevalencia según el nivel de ingresos de los países, 
la edad y el sexo1. En países de bajos y medianos in-
gresos, la prevalencia es ligeramente mayor en perso-
nas jóvenes, mientras que en países de altos ingresos, 
aumenta con la edad. En el mundo se estima que 
236.62 millones de personas mayores de 25 años pa-
decen EAP. En México, la prevalencia oscila entre el 
7.66 y el 11.95%, con una mayor incidencia en hombres 
y la diabetes mellitus (DM) tipo 2 como principal co-
morbilidad2. Contribuye significativamente a la mortali-
dad y la discapacidad. En 2019 causó aproximadamen-
te 74,100 muertes en el mundo y 0.5 millones de años 
de vida ajustados por discapacidad (DALY). Dentro de 
las manifestaciones clínicas, existe un espectro clínico 
amplio, desde pacientes asintomáticos hasta aquellos 
con isquemia crítica; esta etapa comprende el dolor en 
reposo, ulceración y gangrena, que puede llevar a la 
pérdida de la extremidad3.

En cuanto al abordaje diagnóstico, el índice tobi-
llo-brazo (ITB) es la herramienta de diagnóstico inicial 
más común, con una sensibilidad del 68-84% y una 
especificidad del 84-99%4; por su lado, la clasificación 
de Fontaine estratifica la gravedad sintomática de la 
EAP5. Dentro de los factores que pueden modificar el 
ITB se ha encontrado que la DM (odds ratio [OR]: 4.36; 
intervalo de confianza del 95% [IC 95%]: 1.36-13.92), 
las lesiones distales (OR: 3.41; IC 95%: 1.10-10.48), 
edad avanzada (OR: 3.02; IC 95%: 1.07-8.49) y la es-
tenosis leve (OR: 1.13; IC 95%: 0.34-3.42) aumentaron 
el riesgo de resultados falsos negativos del ITB6, por 
lo que en este estudio fueron parte de los criterios de 
exclusión. Otras pruebas diagnósticas incluyen: índice 
dedo-brazo, pletismografía, ultrasonografía dúplex ar-
terial, angiografía por tomografía computarizada y an-
giografía por resonancia magnética7-9. Dentro de las 
herramientas terapéuticas se incluye la modificación 
de factores de riesgo, terapia farmacológica, interven-
ción endovascular o quirúrgica10. El objetivo del manejo 
farmacológico está enfocado en reducir el riesgo car-
diovascular, donde el control lipídico con estatinas es 
fundamental; se ha demostrado (utilizando simvastati-
na) una reducción en los eventos de revascularización 
no coronaria, amputación, reparación de aneurisma y 
muerte por EAP en un 17% en pacientes con este pa-
decimiento11. La intervención endovascular o quirúrgica 
está indicada cuando hay síntomas limitantes y existe 
una probabilidad de que estos puedan reducirse, así 

como en el contexto de isquemia crítica para salva-
mento de extremidad10.

En cuanto a la relación del tabaquismo con la EAP, 
se han realizado algunos estudios sobre su asociación. 
El metaanálisis realizado por Lu et al. en 2014 identificó 
a 68 fumadores actuales con un 86.6% de asociación 
significativa para tabaquismo y EAP; en contraste con 
40 resultados para exfumadores donde el 72.5% fue-
ron estadísticamente significativos para el diagnósti-
co12. En una cohorte se estudió la asociación entre el 
tabaquismo y el cese de este con la incidencia de EAP 
sintomática en mujeres; se encontró una mayor inci-
dencia y mayor riesgo relativo para aquellas con mayor 
tiempo de exposición en comparación con mujeres que 
no fumaron13. Esto concuerda con el Edinburgh Artery 
Study, en donde se analizó la relación entre el taba-
quismo y los factores de riesgo para el desarrollo de 
EAP y enfermedad arterial coronaria (EAC). Hubo una 
incidencia del 5.1% para EAP y del 11.1% de EAC. La 
comparación de los dos grupos indicó que el tabaquis-
mo de por vida fue mayor en el grupo de EAP; se asoció, 
además, con un aumento de triglicéridos en suero, vis-
cosidad sanguínea, fibrinógeno plasmático y marcadores 
de alteración endotelial (activador del plasminógeno tisu-
lar y antígenos del factor de von Willebrand)14.

La EAP implica una amenaza creciente para la salud 
pública, afecta a una gran proporción de la población 
y está fuertemente influenciada por sus factores de 
riesgo, destacando el tabaquismo. Aunque se recono-
ce ampliamente su papel en el diagnóstico de la EAP, 
existe un vacío considerable en la comprensión 
específica del impacto de la intensidad de este y su 
influencia en la gravedad de la enfermedad, limitando 
la capacidad de implementar estrategias de prevención 
y tratamiento personalizadas para fumadores con EAP, 
por lo que el objetivo de este trabajo consiste en iden-
tificar si existe asociación entre la intensidad del taba-
quismo (mediante el índice tabáquico [IT] = número de 
cigarrillos por día × años fumando ÷ 20) con la grave-
dad clínica de la EAP mediante ITB y clasificación 
clínica de Fontaine.

Método

Se realizó un estudio de cohorte retrospectiva, ob-
servacional, longitudinal y analítico, en la población de 
pacientes atendidos por el Servicio de Angiología y 
Cirugía Vascular con diagnóstico de EAP del Hospital 
Regional Dr.  Valentín Gómez Farías del Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del 
Estado (ISSSTE), en Zapopan, Jalisco, de agosto de 
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2023 a noviembre de 2024. Se definió como grupo 
control a aquellos pacientes con IT moderado-bajo 
(< 15 paquetes/año), y como grupo de comparación a 
aquellos con IT alto (≥ 15 paquetes/año). Se incluyeron 
pacientes con diagnóstico confirmado de EAP registra-
do bajo los códigos CIE-10 I77.1 (estrechez arterial) e 
I70.2 (aterosclerosis de miembros inferiores), que pre-
sentaban claudicación intermitente o dolor en reposo, 
antecedente positivo de tabaquismo y expediente clí-
nico completo. Se excluyeron aquellos con diagnóstico 
de DM, enfermedad renal crónica o vasculitis docu-
mentada, así como pacientes con antecedente de re-
vascularización arterial en la extremidad evaluada. Se 
utilizó un muestreo no probabilístico por conveniencia, 
de acuerdo con los criterios establecidos. El cálculo 
del tamaño de muestra se realizó con base en la fór-
mula para proporciones poblacionales, tomando como 
referencia el estudio de Fowkes et al.15, con ajuste para 
población finita, obteniéndose una muestra mínima de 
25 pacientes para un IC 95%. Se empleó análisis infe-
rencial bivariante: las variables cualitativas se expresa-
ron en frecuencias y porcentajes, y las cuantitativas en 
medias y desviación estándar. Para la comparación 
entre grupos se utilizó la prueba U de Mann-Whitney 
para muestras independientes, y la de chi cuadrada 
para variables cualitativas. Se aplicó la prueba de 
correlación de Spearman para explorar la asociación 
entre IT y gravedad de la EAP. Se consideró estadís-
ticamente significativo un valor de p < 0.05. Este estu-
dio se elaboró conforme a las recomendaciones de la 
guía STROBE (Strengthening the Reporting of Obser-
vational Studies in Epidemiology)16, para garantizar el 
rigor metodológico y la transparencia en la presenta-
ción de los resultados.

Resultados

Se llevó a cabo la evaluación de 50 pacientes, dicha 
muestra con una mediana de edad de 71.5 años, pre-
dominio del 80% de pacientes del sexo masculino. El 
16% con antecedente de infarto agudo de miocardio 
(IAM) y el 72% con hipertensión arterial. Dentro de la 
evaluación de tabaquismo se reportó una mediana de 
IT de 30, se identificó que el 78% de los pacientes pre-
sentaron un IT elevado (Tabla 1). Se evaluaron según 
la clasificación de gravedad clínica de Fontaine, en 
donde se observó un 46% de los pacientes en grado 
IIB, 26% en grado IIA y 24% en grado IV (Tabla 2). En 
la evaluación del ITB derecho e izquierdo se identificó 
una mediana 0.61 y 0.54 respectivamente. En el ITB 

derecho se identificó que el 72% de los pacientes pre-
sentaba una disminución moderada, mientras que el 
22% reportó disminución grave. En el ITB izquierdo se 
reportó una disminución moderada en el 68% de los 
casos y el 24% presentó disminución grave (Tabla 3).

En la comparación de los grados de gravedad según 
la clasificación clínica de Fontaine, en pacientes con 
IT elevado o bajo no se encontraron diferencias esta-
dísticamente significativas entre los distintos grados de 
gravedad (Tabla 4). Finalmente, se realizó un análisis 
de correlación en donde se observó una correlación 
negativa moderada entre el puntaje del IT y el ITB iz-
quierdo (Tabla 5). El resto de las variables cualitativas 
no mostraron una correlación significativa.

Tabla 1. Características de los pacientes con EAP*

Variable EAP
(n = 50)

Edad, mediana (mín‑máx) 71.5 (40‑95)

Sexo masculino, n (%) 40 (80)

Origen
Consulta externa, n (%)
Hospitalizados, n (%)
Antecedente de IAM, n (%)
HAS, n (%)
Índice tabáquico, mediana (mín‑máx)
Índice tabáquico elevado (≥ 15), n (%)

 
22 (44)
28 (56)
8 (16)

36 (72)
30 (1‑180)

39 (78)

*Las variables cuantitativas se expresan en medianas y rangos y las cualitativas 
en frecuencia y porcentaje.
EAP: enfermedad arterial periférica; HAS: hipertensión arterial sistémica; IAM: 
infarto agudo de miocardio.

Tabla 2. Clasificación clínica de Fontaine para la EAP

Variable* EAP
(n = 50)

Grado 0, n (%) 0 (0)

Grado I, n (%) 0 (0)

Grado IIA, n (%) 13 (26)

Grado IIB, n (%) 23 (46)

Grado IIIA, n (%) 2 (4)

Grado IV, n (%) 12 (24)

*Las variables cualitativas (grado de enfermedad clínica según clasificación de 
Fontaine) se expresaron en frecuencia (izquierda) y porcentaje (derecha).
EAP: enfermedad arterial periférica.



M. Moreno-Lazaritt et al.  Tabaquismo y enfermedad arterial periférica

55

Discusión

Como se ha comentado previamente, fumar aumenta 
las probabilidades de 1.9 a 3.4 veces de desarrollar 
EAP en la mayoría de los estudios17. Así mismo, el 
diagnóstico de EAP se realiza aproximadamente una 

década antes en los fumadores que en los no fumado-
res18. El tabaquismo es un factor de riesgo importante 
para EAP, pero también para cardiopatía coronaria y 
enfermedades cerebrovasculares (ECV)19. Incluso, en 
cuanto a las ECV, existe una correlación positiva entre 
el riesgo relativo de accidente cerebrovascular y el 
número de cigarros fumados; se calculó que el riesgo 
se redujo significativamente tras dos años de abstinen-
cia20. Esto sin considerar los daños para los fumadores 
pasivos, ya que se sabe que la exposición no solo 
afecta a los pacientes, sino también a quienes convi-
ven con ellos; el tabaquismo pasivo es un enemigo aún 
más silencioso, ya que al igual que un fumador activo, 
es un factor de riesgo importante para IAM. Se ha cal-
culado que la exposición al humo incrementa el riesgo 
en un 25 a 31% y la eliminación de este reduce su 
incidencia21. Estudios más recientes han reforzado 
esta asociación. En la cohorte del Jackson Heart Study 
se observó que los fumadores actuales tenían una 
probabilidad significativamente mayor de desarrollar 
EAP subclínica en comparación con los no fumadores, 
y esta relación fue directamente proporcional a la can-
tidad de cigarrillos consumidos al día, confirmando una 
relación dependiente de la dosis entre el tabaquismo 
y la EAP22. Esta evidencia coincide con lo reportado 
por otros autores, quienes han documentado que el 
consumo de tabaco produce efectos adversos sobre el 
endotelio vascular, promoviendo inflamación crónica, 
disfunción endotelial y un estado procoagulante que 
favorece la progresión de la aterosclerosis23. Estos 
mecanismos fisiopatológicos explican en parte la ma-
yor incidencia y gravedad de la EAP en pacientes fu-
madores, incluso en estadios clínicamente asintomáti-
cos. Es importante resaltar que una vez diagnosticada 
la EAP, el tratamiento está enfocado principalmente en 
el salvamento de la extremidad, sin embargo, los pa-
cientes con EAP tienen un pronóstico a largo plazo 

Tabla 3. Evaluación del índice tobillo brazo en pacientes 
con EAP

Variable* EAP
(n = 50)

ITB derecho, mediana (mín‑máx) 0.61 (0.20‑1.45)

Elevado (> 1.4), n (%) 1 (2.0)

Normal (1.0‑1.4), n (%) 1 (2.0)

Limítrofe (0.91‑0.99), n (%) 1 (2.0)

Disminución moderada (< 0.91‑0.41), n (%) 36 (72)

Disminución grave (0.0‑0.41), n (%) 11 (22)

ITB izquierdo, mediana (mín‑máx) 0.54 (0.2‑1)

Elevado (> 1.4), n (%) 0 (0)

Normal (1.0‑1.4), n (%) 2 (8.0)

Limítrofe (0.91‑0.99), n (%) 2 (0)

Disminución moderada (< 0.91‑0.41), n (%) 35 (68)

Disminución grave (0.0‑0.41), n (%) 14 (24)

*Las variables cuantitativas se expresan en medianas y rangos, y las cualitativas 
en frecuencia y porcentaje.
EAP: enfermedad arterial periférica; ITB: índice tobillo‑brazo.

Tabla 4. Comparación de los grados de la clasificación 
clínica de Fontaine para la EAP

Variable* IT elevado
(n = 39)

IT bajo
(n = 11)

p

Grado 0, n (%) 0 (0) 0 (0) 1.0

Grado I, n (%) 0 (0) 0 (0) 1.0

Grado IIA, n (%) 8 (20.5) 5 (45.5) 0.27

Grado IIB, n (%) 18 (46.2) 5 (45.5) 0.27

Grado IIIA, n (%) 2 (5.1) 0 (0) 0.27

Grado IV, n (%) 11 (28.2) 1 (9.1) 0.27

*Las variables cuantitativas se expresan en medianas y rangos, y las cualitativas 
en frecuencia y porcentaje. Se utilizó la prueba estadística de chi cuadrada con 
prueba exacta de Fisher para la comparación de variables cualitativas y la U de 
Mann‑Whitney para variables cuantitativas.
EAP: enfermedad arterial periférica; IT: índice tabáquico.

Tabla 5. Correlación del índice tabáquico en pacientes 
con EAP*

Características Índice tabáquico

rho p

Índice tobillo‑brazo derecho, 
mediana (mín‑máx)

–0.25 0.76

Índice tobillo‑brazo izquierdo, 
mediana (mín‑máx)

–0.42 0.002

*Se realizó la correlación mediante la prueba de Spearman.
EAP: enfermedad arterial periférica.
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desfavorable, con aumento en la mortalidad a 10 años 
15 veces mayor que los pacientes sin EAP24. Los pa-
cientes con EAP que continúan fumando experimentan 
una tasa más alta de amputación y una mayor morta-
lidad posterior a tratamiento exitoso con angiografía a 
los 5 años25. Esto refuerza la importancia del cese del 
tabaquismo, no solo como medida preventiva, sino 
también como parte integral del tratamiento una vez 
instaurada la enfermedad. De hecho, se ha documen-
tado que los beneficios cardiovasculares del abandono 
del tabaco comienzan a manifestarse tan pronto como 
en los primeros dos años tras la suspensión del 
hábito23.

En este sentido, resulta relevante no solo identificar 
el tabaquismo como un factor de riesgo, sino también 
cuantificar su impacto mediante herramientas objeti-
vas como el índice tabáquico, el cual permite evaluar 
la carga acumulada de exposición. Este trabajo se 
centró en determinar si existe una relación entre el 
grado de tabaquismo, medido a través del índice ta-
báquico y la severidad de la enfermedad arterial pe-
riférica, evaluada tanto por clasificaciones clínicas 
(como Fontaine) como por parámetros hemodinámi-
cos (índice tobillo-brazo). Para ello, se analizó una 
muestra de 50 pacientes, predominantemente hom-
bres (80%), con una mediana de IT de 30. En el 78% 
de los casos, el índice fue igual o mayor a 15. Se 
observó que el 74% de todos los pacientes incluidos 
se encontraba en un estadio clínico severo (Fontaine 
IIB o mayor), aunque esta relación no alcanzó signi-
ficancia estadística. No obstante, al correlacionar el 
índice tabáquico con los valores de ITB, se encontró 
una relación negativa moderada, lo que sugiere que 
a mayor carga tabáquica menor perfusión en miem-
bros inferiores, de acuerdo con los hallazgos hemo-
dinámicos. Esto resalta la utilidad del ITB como mar-
cador más objetivo que los síntomas clínicos, los 
cuales pueden estar ausentes incluso en fases avan-
zadas de la enfermedad.

Nuestros hallazgos coinciden con la literatura dis-
ponible que destaca el impacto acumulativo del taba-
quismo sobre la salud vascular. Sin embargo, a dife-
rencia de estudios que solo establecen la presencia 
o ausencia del hábito tabáquico como variable cate-
górica, este estudio aporta evidencia sobre la impor-
tancia de medir la intensidad del consumo. El uso del 
índice tabáquico como herramienta cuantitativa po-
dría tener implicaciones importantes en la estratifica-
ción del riesgo, la toma de decisiones terapéuticas y 
el seguimiento de pacientes con EAP.

Aunque el estudio tiene limitaciones como el tamaño 
muestral y el enfoque unicéntrico, ofrece una base valiosa 
para futuros trabajos con mayor poder estadístico. Resulta 
relevante considerar que la ausencia de asociación esta-
dísticamente significativa con la clasificación de Fontaine 
podría deberse a la subjetividad de los síntomas reporta-
dos o a la coexistencia de neuropatías, claudicación no 
vascular u otras comorbilidades. Por ello, se sugiere que 
la evaluación hemodinámica objetiva mediante ITB podría 
ser una herramienta más confiable en estudios similares. 
Asimismo, se correlaciona la exposición intensa al taba-
quismo con un ITB bajo, dando como resultado un valor 
correspondiente a una correlación negativa moderada. 
Con base en estos resultados, se concluyó que existe una 
asociación entre la intensidad del tabaquismo evaluado 
por el IT con la gravedad clínica de la EAP mediante la 
evaluación del cálculo del ITB en la extremidad inferior 
izquierda, a diferencia de las clasificaciones sintomáticas 
de gravedad de la enfermedad, en donde no se encontró 
una asociación con significancia estadística (Fontaine).

Actualmente existe poca evidencia enfocada especí-
ficamente en la relación entre el grado de tabaquismo 
y la gravedad clínica de la EAP. La mayoría de los 
estudios se ha centrado en establecer el tabaquismo 
como un factor de riesgo general para enfermedad 
cardiovascular, por lo que el uso del IT como herra-
mienta de cuantificación representa una oportunidad 
útil para estratificar el riesgo en pacientes fumadores 
puros con EAP. En conjunto con la literatura revisada, 
nuestros hallazgos abonan a la necesidad de conside-
rar no solo la presencia del tabaquismo, sino también 
su intensidad, en la valoración clínica, pronóstico y 
seguimiento de estos pacientes.

Conclusiones

En conclusión, se plantea que sí existe una asocia-
ción entre el grado de tabaquismo y el deterioro hemo-
dinámico en pacientes con EAP evaluado mediante 
ITB, aunque no se demostró una asociación significa-
tiva con la severidad clínica según la clasificación de 
Fontaine. Esta investigación aporta un preámbulo para 
análisis detallados posteriores en cuanto a la correla-
ción del ITB y sobre la influencia del tabaquismo en la 
evolución clínica de la EAP, refuerzan la necesidad de 
implementar estrategias preventivas y de educación en 
salud enfocadas en el cese del tabaquismo, así como 
de seguir investigando la utilidad del índice tabáquico 
como marcador de progresión de la EAP fortaleciendo 
investigaciones futuras.
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