
ARTERIOPATIAS HEMODINAMICAS Dr. EDUARDO C. PALMA 
Anatomía Patológica: BR. MARÍA PASSANO DE Mo1zo Las arteritis periféricas constituyen uno de los problemas más difíciles de la patología humana. Mucho es lo que se ha pro­gresado en su conocimiento clínico, radiológico y terapéutico. constituyendo los injertos vasculares un gran adelanto adquirido en los últimos años. Pero en la esencia del problema, en el co­nocimiento de su etiopatogenia, poco es lo que se ha avanzado y puede decirse que su origen es, hasta el momento actual, des­conocido. Luego de muchos años, y en base al estudio de múltiples ca­sos clínicos, logramos en 1950 ( 1, 2, 3) aislar un síndrome anato­moclínico, al que denominamos arteriopatía estenosante del ca­nal de Hunter ( 4, 5, 6). Posteriormente observamos que si su origen se producía en el Canal de Hunter, el proceso se extendía progresivamente hacia arriba tomando la arteria femoral super­ficial en su mayor extensión, por lo que la denominamos arterio­patía estenosante femoral ( 7). Vinculamos su origen al micro­traumatismo crónico, producido por el choque sistólico de la pared del vaso, contra el anillo del tercer adductor y el canal de Hunter. Estos conceptos han sido aceptados por Dunlop y Ro­dríguez Santos ( 8). La reproducción experimental de esta arteriopatía femoral nos ha confirmado que ella puede ser producida por el trauma­tismo crónico sistólico hemodinámico ( 9). La3 características anatomopatológicas muy parecidas de las lesiones de la arterio­patía estenosante femoral del hombre y las de la arteriopatía estenosante femoral experimental, nos inclinaron a pensar que la enfermedad humana tenía el mismo origen hemodinámico, que la lesión experimental. 
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Esto nos ha llevado a tener la convicción de que la arterio­patía hemodinámica constituía una verdadera entidad anatomo­clínica y fisiopatólogica general de la cual la arteriopatía este­nosante femoral era solamente una localización particular. Llamamos arteriopatías hemodinámicas a todos los procesos patológicos segmentarios del sistema arterial, producidos como consecuencia de la vecindad inmediata y anómala de una gruesa arteria con un tejido duro, y la acción incesante del microtrau­matismo sistólico consiguiente, que altera progresivamente la pared arterial, engrosando su pared y estenosando su luz, hasta llegar finalmente a su obliteración total por trombosis. El corazón, con su gran potencia muscular y la fuerza hidráu­lica consecutiva de la sangre circulante, son elementos esenciales para la vida del ser humano, siendo admirable su extraordinaria potencia, regularidad, infatigabilidad y larga vida. Difícil ha sido comprender que dentro de nuestro propio organismo existía una fuerza interior, con posibilidades de actuar como fuerza pa­tógena, capaz de generar lesiones graves en las arterias. Tanto más cuanto que ella residiría en el propio sistema arterial, sien­do el corazón y la fuerza hemodinámica de la sangre, a la vez que admirables fuentes de mantenimiento del ciclo vital, elemen­tos capaces de actuar como causas patógenas. Esa misma fuerza hemodinámica que mantiene la circula­ción de la sangre, puede en ciertas circunstancias ser una fuerza patógena, traumatizando las arterias y acelerando marcadamente su proceso normal de envejecimiento. Ello ocurre cuando sus condiciones anatómicas normales están modificadas por la vecin­dad inmediata de un tejido o cuerpo más o menos rígido, carente de elasticidad, que no permite la normal expansión y retracción de la pared de la arteria. Una vez comprobada experimentalmente la existencia de la arteriopatía hemodinámica, hemos iniciado la revisión de la pato­logía de todo el sistema arterial tratando de establecer las posi­bles localizaciones, que pudiesen haber pasado desapercibidas, y se hallasen incluidas en otras afecciones del sistema arterial. Consideramos que existen cuatro localizaciones bien defini­das de la arteriopatía hemodinámica: 
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La A. H. femoral ( Canal de Hunter). 
La A. H. subclavia, por costilla cervical. 
La A. H. axilar, de algunos portadores de muletas imperfectas. 
La A. H. por fracturas viciosas ( yuxtaarteriale3). 

Cada una de estas localizaciones ha sido considerada como 
una enfermedad diferente, dándoles distintas denominaciones. 

El mecanismo de su génesis no había sido reconocido, ni se 
había establecido que eran procesos similares en su patogenia y 
físiopatología, y que se trataba sólo de localizaciones diferentes 
de un mismo proceso mórbido. 

Igualmente cada una de ellas tiene características clínicas 
propias, pero dependen de que son originadas por causas locales 
diferentes. A la vez, son distintos los territorios orgánico, que 
sufren la insuficiencia circulatoria arterial, y diferentes los ele­
mentos y tejidos vecinos que al mismo tiempo sufren o se hallan 
vinculados al proceso mórbido localizador de la arteriopatía he­
modinámica. 

Posiblemente existen otras localizaciones de la arteriopatía 
hemodinámica. Así creemos muy probable su existencia a nivel 
de la arteria tibial posterior, iniciada en el canal calcaneano, y 
en la aorta torácica descendente y en la abdominal. 

Estamos estudiando otras posibles localizaciones de la en­
fermedad: en la arteria humeral, como consecuencia de la exis­
tencia de una apófisis ósea supraepitroclear supernumeraria [A. 
Mickelberg ( 10 >]; en la arteria poplítea, por la posible existen­
cia en ciertos casos de una banda fibrosa a ese nivel [Boyd ( 11 ) J; 
en la arteria ilíaca externa, por traumatismo a nivel del anillo 
crural; en la ilíaca interna; en la ilíaca primitiva. 

Igualmente estamos iniciando estudios experimentales sobre 
la posible producción de lesiones hemodinámicas, en la aorta to­
rácica y en la abdominal, en las coronarias, en la carótida inter­
na, arterias vertebrales, etc. 

ARTERIOPATIA HEMODINAMICA FEMORAL 

La arteriopatía hemodinámica femoral es una enfermedad 
bastante frecuente, que comienza en la arteria femoral a nivel 
del canal de Hunter, produciendo el engrosamiento de su pared, 
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sin signos inflamatorios, y con estenosis progresiva del vaso, q11e 
puede llegar a originar su total obliteración. Tiene tendencia 
a extenderse progresivamente al resto de la arteria femoral su­
perficial, no originando le;iones en el sistema venoso, ni en el 
resto del sistema arterial. Antes de conocer exactamente su na­
turaleza la hemos denominado arteriopatía estenosante del canal 
de Hunter ( 4, 5, 6) o arteriopatía estenosante femoral ( 7). 

Ha sido confundida con la trombosis de Leo Buerger ( trom­
boangeosis) y con la arteri tis por arterioesclerosis. 

Etiología 

La arteriopatía hemodinámica femoral es una enfermedad 
fundamentalmente masculina o quizás propia del hombre. En 
nuestras observaciones ( 52), todos los pacientes eran del sexo 
masculino. 

El factor racial no tiene influencia alguna. El tabaco tam­
poco tiene mayor importancia, como causa generadora de la en­
fermedad; solamente actúa por su acción vasoconstrictora que 
constituye un factor de agravación de la insuficiencia circulato­
ria arterial periférica. 

La edad en que se pone de manifiesto clínicamente es varia­
ble pudiéndosela observar desde los 18 a los 65 años. En nues­
tras observaciones, en la forma "típica", ella oscilaba entre 18 
y 45 años; en la forma "presenil", iba de los 40 a los 62 años. 

Anatomía patológica 

Las lesiones anatomopatológicas han sido establecidas me­
diante el estudio macroscópico de los vasos realizado durante el 
acto operatorio. y el examen microscópico de segmentos de arte­
rias extirpadas quirúrgicamente. 

Las intervenciones han sido efectuadas en pacientes con 
estados no muy avanzados de evolución de su arteriopatía, gene­
ralmente antes de que se produjesen lesiones necróticas o ulcera­
ciones periféricas. Esto permitió que las lesiones anatomopatoló­
gicas no estuviesen enmascaradas y complicadas con la super­
posición de lesiones infecciosas y trombóticas. 
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Además, se ha operado el canal de Hunter del lado opuesto, 
lo que ha permitido estudiar las lesiones de la arteria femoral 
en estados más incipientes de evolución. 

La arteria femoral superficial presenta lesiones dominantes 
en su tercio inferior, en la zona del canal de Hunter, y especial­
mente a nivel del anillo del tercer adductor. La pared se encuen­
tra endurecida y engrosada, con reducción de su luz central, que 
se halla conservada, sin trombosis de la arteria. El endureci­
miento y engrosamiento parietal no es uniforme, en el sentido 
transversal, sino que predomina en su parte interna, donde la 
arteria presenta una coloración más pálida ( rosado, en vez de 
rojizo), y la palpación cuidadosa permite percibir el engrosa­
miento como un largo nódulo intraparietal, de contornos borro­
sos. Como consecuencia de esto, la luz de la arteria deja de ser 
central, para hacerse excéntrica. 

En los estados más avanzados de evolución del proceso, es­
tas lesiones de la arteria femoral son mucho más extensas e im­
portantes especialmente en la zona del canal de Hunter, en que 
el vaso está convertido en un tubo duro, rígido, con escasa luz 
central. Además, las lesiones están extendidas a lo largo de la 
arteria femoral superficial, que presenta engro3amientos y endu­
recimientos parietales, en forma de nódulos, más o menos exten­
didos en sentido circular y longitudinal y que se encuentran 
escalonados a lo largo del vaso, a veces de manera irregular, y 
a veces en forma algo espiroide. 

Las lesiones están poco extendidas hacia la periferia. La 
arteria poplítea, en los casos algo avanzados presenta lesiones de 
engrosamiento y endurecimiento parietal sólo en su parte alta, 
hallándose el resto conservado, y de aspecto bastante normal. 

La trombosis de la arteria femoral se produce habitualmente 
sólo en los casos muy evolucionados, y constituye una complica­
ción local de las lesiones, cuando éstas ya son avanzadas, o cuan­
do se sobreagregan causas generales coadyuvantes. Se produce 
inicialmente en el tercio inferior de la arteria, donde las lesio­
nes son más extensas y mayor la reducción de la luz de la arte­
ria, extendiéndose centrípetamente hasta una colateral impor­
tante, habitualmente hasta la arteria gran anastomótica. Librada 
la enfermedad a su evolución espontánea, la trombosis puede 
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extenderse centrípetamente a lo largo de la arteria femoral su­
perficial, de una manera progresiva, por empujes, o bruscamente, 
llegando hasta diversos niveles, a menudo hasta la emergencia 
de la arteria femoral profunda. 

Generalmente, durante largo tiempo la arteria femoral pri­
mitiva y la poplítea no presentan trombosis. 

Además del engrosamiento y endurecimiento parietal, existe 
fibrosis periarterial, que predomina en la zona del canal de Hun­
ter. Su extensión e importancia, son tanto mayores cuanto más 
antigua y evolucionada está la enfermedad. La fibrosis se des­
arrolla entre la pared arterial y su adventicia, entre ésta y las 
vena3 vecinas, entre la adventicia y la vaina vascular común, 
y entre ésta y la pared del canal de Hunter. 

Los troncos y vasos venosos no presentan trombosis y no 
hay en su pared lesiones propias. Sólo existe la fibrosis periar­
terial, antes descrita, que toma la zona de la adventicia de las 
venas contiguas. 

El resto del árbol arterial del miembro está indemne du­
rante largo tiempo. En los casos avanzados, sufre alteraciones 
secundarias, producidas fundamentalmente por la hipoemia cró­
nica del miembro, o por complicaciones trombóticas. 

En estos pacientes las lesiones arteriales están limitadas 
exclusivamente a los miembros inferiores, hallándose indemne 
el resto del sistema arterial. En los pacientes de edad avanzada, 
el sistema arterial presenta sólo el envejecimiento propio de su 
edad. 

En cambio habitualmente las lesiones son bilaterales y la 
arteria femoral del lado opuesto presenta lesiones al nivel del 
canal de Hunter y anillo del tercer adductor. Las lesiones homó­
logas, controlaterales, son generalmente menos avanzadas. En 
los casos incipientes, están limitadas a un pequeño sector de la 
arteria, que se encuentra frente al tendón del tercer adductor. 

Microscópicamente se observa que el engrosamiento parie­
tal se produce sobre todo por aumento de volumen de la túnica 
interna al nivel del tejido subendotelial. Hay aquí una intensa 
hiperplasia conjuntiva, habitualmente sin formación de capila­
res, estrechándose excéntricamente la luz de la arteria. Esta pro­
liferación conjuntiva es a veces irregular, originando depresiones 
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y saliencias hacia la luz del vaso, que pueden formar mesetas, 
promontorios y aun digitaciones. La membrana limitante elástica 
interna se altera, por sectores, desorganizándose y aun pudiendo 
llegar a romperse o desintegrarse. El tejido sub.endotelial hiper­
plasiado sufre en su profundidad alteraciones degenerativas. A 
veces se observa, en esas áreas profundas, alteración de la cimen­
tación y coherencia de la túnica interna. 

En la mesoarteria las lesiones son menos acentuadas, obser­
vándose alteraciones degenerativas de las fibras musculares y 
elásticas, con moderada hiperplasia fibroconjuntiva. En los ca­
sos evolucionados, existe una fibroesclerosis más o menos inten­
sa. En los cacos antiguos se observan depósitos cálcicos. 

En la adventicia, la fibroesclerosis es mayor en la zona del 
canal de Hunter, y tanto más intensa, cuanto más antiguas son 
las lesiones. 

Después de un tiempo de evolución de la enfermedad, se pro­
ducen procesos alterativos regresivos; se observa fibroesclerosis 
progresiva de las lesiones que retraen la arteria en sentido lon­
gitudinal y circular. Esto disminuye el calibre exterior de la 
arteria y reduce aún más la luz central del vaso. Estos procesos 
alterativos regresivos se inician en la zona profunda de la ínti­
ma, en primer lugar por una razón de antigüedad, debido a que 
la hiperplasia del tejido subendotelial avanza centrípetamente 
hacia la luz del vaso. Además interviene en forma importante 
la doble vía de nutrición vascular de la pared arterial. La mitad 
interna de la pared se nutre a expensas de la sangre que corre 
por la propia luz del vaso, un anormal engrosamiento de la ínti­
ma perturba la nutrición tisular de los elementos situados en su 
profundidad. 

A nivel de las zonas hiperplasiadas lo mismo que en aqué­
llas que han involucionado presentando fibroesclerosis, ya sea 
éstas en el espesor de la íntima, como también en la túnica me­
dia y muy frecuentemente junto a las limitantes elásticas, se 
encuentran habitualmente zonas de alteración o pérdida de la 
coherencia normal de los tejidos, zonas de desprendimientos, 
favorecidas por los resquebrajamientos y roturas de las fibras 
conjuntivas y elásticas. Esto facilita la producción de decola­
mientos y dehiscencias parietales en esas áreas, en las que la pe-
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netración de la sangre puede dar origen a aneurismas disecantes, 
en los que secundariamente la sangre frecuentemente se trom­
bosa. 

Estos aneurismas intraparietales son en general pequeños, 
pero pueden ser más extensos, múltiples e irregulares. Estudia­
dos en cortes seriados se extienden sobre todo en sentido cen­
trípeto, longitudinalmente, hacia la raíz del miembro. La trom­
bosis de estos aneurismas disecantes origina una intensa reacción 
conjuntiva parietal, con brotes carnosos que tienden a organizar 
los coágulos. 

Las lesiones productivas y degenerativas de la arteria femo­
ral superficial son predominantes en el canal de Hunter, pero 
en los casos evolucionados se extienden todo a lo largo de la ar­
teria, disminuyendo en conjunto su importancia en el sentido 
centrípeto. Las lesiones no son uniformes, sino predominantes 
por sectores, en formas de nódulos o placas de contornos impre­
cisos, cuyas lesiones productivas y alterativas tienen en general 
tanto menor extensión e importancia, cuanto más altos y aleja­
dos del canal de Hunter ellas se encuentren. 

La trombosis secundaria de la arteria se observa frecuen­
temente en las lesiones de larga o mediana evolución, no sólo en 
la zona más enferma, sino también en sectores suprayacentes. 

Estos trombos son organizados por brotes conjuntivovascu­
lares de la pared arterial, por la proliferación de la túnica inter­
na y penetración de capilares de la túnica media. A vece3 se 
observan trombos de desigual antigüedad, a diversos niveles, 
siendo mayor la organización y fibrosis de los distales, y presen­
tándose los trombos más recientes en las zonas proximales. Esto 
es un índice de la propagación centrípeta de la complicación 
trombótica. 

A medida que las lesiones envejecen es más dificil distin­
guir la zona de endoarteriopatía proliferante, de la del trombo 
secundario sobreagregado, pues la fibroesclerosis cicatriza! hace 
cada vez más semejantes ambas estructuras. La proporción más 
importante de capilares, los restos de hemosiderina, etc. en la 
zona del trombo, permiten diferenciar ambas lesiones durante 
cierto tiempo. Pero en las lesiones envejecidas, ya no es posible 
reconocerlas. 
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En los casos avanzados, el trombo de la femoral superficial 
llega a veces a propagarse a la femoral primitiva, lo que compro­
mete �eriamente la circulación del miembro, pues interrumpe el 
aporte sanguíneo por vía troncular directa a 1� arteria femoral 
profunda. 

La arteria femoral profunda y sus ramas colaterales están 
sanas y aun dilatadas, lo que contrasta poderosamente ·con las 
grandes lesiones de la arteria femoral superficial. 

Los troncos arteriales de la pierna y del pie, arterias tibia­
les, peroneas, pedía y plantares, también están habitualmente 
sanas. 

Las ramas colaterales de la arteria poplítea y la red anas­
tomótica de la rodilla no presentan lesiones y por el contrario 
están frecuentemente dilatadas. 

Las arterias colaterales de los dedos, en los casos avanzados, 
pueden presentar complicaciones trombóticas, lo mismo que otras 
ramas de las arterias plantares o pedia. En casos muy evolucio­
nados y graves, las trombosis pueden producir;e en los troncos 
arteriales del pie y de la pierna. 

Las trombosis venosas se producen como complicación, ya 
en las etapas avanzadas de la enfermedad, con insuficiencia arte­
rial grave, o ya por la acción coadyuvante de factores generales 
o locales.

Patogenia 

Consideramos que la arteriopatía hemodinámica femoral se 
origina como consecuencia de un pequeño traumatismo, de origen 
interno, que repetido incesantemente termina por producir las 
lesiones iniciales de la enfermedad en la pared arterial, en la zona 
del canal de Hunter. 

En ciertos casos, el canal de Hunter del hombre es algo más 
estrecho que lo habitual. por lo que la arteria femoral superficial 
se halla junto al tendón del gran adductor y en contacto muy pró­
ximo con las formaciones tendinoaponeuróticas del canal. Esto es 
consecuencia de una particularidad anatómica de ciertos indivi­
duos, que se constituye en la etapa fianl del desarrollo corporal. 

La acción traumática contra la pared de la arteria se origina 
como consecuencia de la estrechez del canal y el contacto de la 
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arteria con el tendón del tercer adductor. Esto impide la normal 
expansión de la arteria durante la sístole, y produce el choque de 
su pared contra el tendón del tercer adductor, o por lo menos la 
limitación de su expansión sistólica. El microtraumatismo cróni­
co es la causa que genera la enfermedad, luego de un período de 
tiempo más o menos largo. La pared de la arteria es traumatizada 
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entre dos fuerzas, la interna, hemodinámica y activa, y la exter­
na, la contrapresión que representa el tendón del tercer adductor 
y el canal de Hunter. El agente generador de la fuerza trauma­
tizante es la bomba cardíaca; la sangre es el trasmisor hidráulico 
de la presión, y el tendón del adductor el agente de la contrapre­
sión activa ( fig. l l. 

En la mujer el canal de Hunter y el anillo del tercer adduc­
tor son más amplios, como consecuencia de la mayor oblicuidad 
del fémur, lo que hace que no se produzca el contacto de la arte­
ria con el tendón del tercer adductor. 

-72-



Iniciadas las lesiones productivas, estenosantes y alterativas 
en la zona del canal de Hunter, ellas tienen tendencia a propa­
garse centrípetamente, como consecuencia de los traumatismos 
hemodinámicos sistólicos, que se producen en una arteria par­
cialmente obliterada, con gasto distal insuficiente y formación 
de sinusoides y remolinos en su onda líquida. Además los peque­
ños desprendimientos, aneurismas disecantes y trombos· intra­
parietales, coadyuvan a la producción de lesiones todo a lo largo 
de la arteria femoral superficial. 

Fisiopatología 

La arteria femoral profunda desempeña una función impor­
tantísima en el mantenimiento de la circulación de estos pacien­
tes. A medida que las lesiones estenosantes aumentan en la ar­
teria femoral superficial, la arteria femoral profunda toma cada 
vez mayor importancia, dilatándose y llegando a constituir el 
tronco arterial principal del muslo, que suple en gran parte a la 
femoral superficial. Por esto, cuando se oblitera la femoral pri­
mitiva, por una trombosis ascendente de la femoral superficial, 
se produce una agravación importante de la insuficiencia circu­
latoria del miembro. 

Los troncos arteriales subyacentes al canal de Hunter, la po­
plítea, las tibiales anterior y posterior, las peroneas, las planta­
res y la pedia, están conservadas, lo que es fundamental para el 
mantenimiento de la circulación periférica y evitar que ella sea 
muy imuficiente. 

La circulación colateral del muslo y la rodilla, cuyo flujo 
sanguíneo es dado principalmente por la arte_ria femoral profun­
da y sus ramas ( además de las de la isquiática, glútea, pudendas 
y obturatriz), restablecen la circulación en la arteria poplítea y 
en los troncos arteriales de la pierna y del pie, por debajo del 
canal de Hunter. Esto se realiza sobretodo por medio de la gran 
red arterial anastomótica de la rodilla, en la que desempeñan 
una función importantísima los cinco arterias articulares y la 
arteria gran anastomótica y sus ramas. 

Estos hechos explican por qué en la arteriopatía hemodiná­
mica femoral, a pesar de hallarse disminuido el flujo sanguíneo 
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en la arteria femoral superficial, las manife3taciones clínicas de 
la enfermedad se mantienen durante cierto tiempo latentes o con 
discreta sintomatología. La claudicación arterial intermitente no 
aparece precozmente en esta enfermedad, sino que se manifiesta 
secundariamente cuando las lesiones están ya bastante exten­
didas. 

Igualmente, lo, hechos antes descritos explican que la com­
plicación trombótica de algunas de las arterias importantes de la 
rodilla, pierna o del pie, agraven enormemente la insuficiencia 
circulatoria del miembro. Felizmente estas complicaciones son 
poco frecuentes, y se producen en estadios avanzados de la en­
fermedad. 

Un elemento fisiopatológico importante en la evolución de 
estos proce;os lo constituye la modificación de la tensión longi­
tudinal en las arterias importantes del miembro. 

La función y el gasto de las arterias dependen de la presión 
arterial media, de la presión diferencial, del calibre del vaso y 
de su elasticidad y contractilidad parietal; pero depende tam­
bién de su tensión longitudinal ( 12, 13), hallándose todos e;tos 
factores estrechamente relacionados. 

Las arterias del organismo tienen un equilibrio coordinado 
entre su tono circular y su tensión longitudinal, y ambos influ­
yen en el gasto circulatorio local. Las variaciones de uno o de 
otro, repercuten entre sí de manera importante. 

La tensión longitudinal normal, representa para cada arte­
ria el grado más útil para la función de la arteria sana y per­
mite el gasto circulatorio más elevado. Si se produce una hipo­
tensión o una hipertensión longitudinal en una arteria sana, se 
produce un descenso en su gasto circulatorio. 

En la arteriopatía hemodinámica femoral, la fibroesclerosis 
de la femoral superficial produce la reducción del calibre de la 
arteria, pero a la vez origina su retracción en el sentido longi­
tudinal. Esto produce una hipertensión longitudinal permanente 
en el resto del sistema arterial del miembro, que se encuentra 
rnno, lo que hace disminuir de manera importante su función y 
reduce aún más el volumen minuto circulatorio del miembro en­
fermo. 
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Otro factor importante es la fibrosis periarterial de la femo­
ral, que hace desaparecer los espacios celulosos que permiten el 
pequeño y normal deslizamiento longitudinal de la arteria, tan 
útil en el mantenimiento de una tensión longitt.;dinal más o me­
nos uniforme en el miembro, durante la marcha, los movimien­
tos de flexo-extensión y rn� variaciones de longitud correspon­
dientes. 

La fijación de la arteria al canal de Hunter, por la fibrosis 
periarterial, constituye un nuevo factor de hipertensión de la 
arteria poplítea y sus ramas tronculares de la pierna, especial­
mente durante la marcha, en el momento de producirse la ex­
tensión de la rodilla. 

Finalmente, la fijación de la arteria femoral al canal de 
Hunter, hace que el sistema arterial del miembro, que normal­
mente está totalmente independiente de las contracciones muscu­
lares, sufra en estos pacientes, la tracción de los músculos gran 
adductor y vasto interno. Las poderosas contracciones de estos 
músculos, repetidas en la marcha, a cada pa:o, representan un 
nuevo factor traumático para la arteria, que agrava y acelera la 
evolución de las lesiones patológicas locales, de origen hemodi­
námico. 

Sintomatología 

En el período inicial de la enfermedad, ella pasa habitual­
mente desapercibida, siendo muy difícil su diagnóstico. La insu­
ficiencia circulatoria está en gran parte compensada, y los pa­
cientes no presentan el síndrome de claudicación arterial inter­
mitente. 

Los enfermos padecen de enfriamiento periférico y a menu­
do discretas parestesias distales. En la marcha prolongada o en 
los esfuerzos, el enfriamiento se acentúa y aparecen las pares­
tesias periféricas. Existe además, una disminución de la resis­
tencia en los esfuerzos, y una más fácil fatiga del miembro en la 
marcha prolongada, aunque sin que aparezcan dolores o calam­
bres, ni se vean obligados a detenerse. 

El examen físico muestra un discreto enfriamiento perifé­
rico, sin alteraciones tróficas y con conservación de los pulsos 



pedio y tibial. Estos son sin embargo más débiles que lo habi­
tual, lo que a veces puede comprobarse comparándolos con los 
dedos del miembro homólogo. 

La compresión de la zona de la arteria femoral en el canal 
de Hunter es dolororn, siendo indolora la compresión de las ma­
sas musculares vecinas, los extensores o los adductores. 

El índice oscilométrico del miembro está disminuido a par­
tir del tercio inferior del muslo; los valores del perfil oscilomé­
trico son inferiores netamente a lo que correspondería a un per­
fil oscilométrico normal. 

La arteriografía mue�tra en algunos casos una pequeña mues­
ca en el perfil de la femoral superficial, a nivel del canal. En 
otros casos, la arteriografía hecha a baja presión parece normal; 
en cambio, hecha a mayor presión, se percibe una neta diferen­
cia entre la arteria femoral superficial por encima del canal, 
donde se muestra menos opaca y un poco de menor calibre. Esto 
es debido a la fibrosis parietal, con disminución de la elasticidad 
de la arteria, que conserva en gran parte su luz pero cuya pared 
tiende a convertirse en un tubo semirrígido. 

El reconocimiento de la enfermedad en este período inicial 
es muy difícil de realizar. Sin embargo, cuando los pacientes 
presentan ya el cuadro clínico de la arteriopatía hemodinámica 
femoral en el período de estado en uno de sus miembros, el cono­
cimiento de la sintomatología antes descrita, permite establecer 

· el diagnóstico de la leoión incipiente en el miembro controlate­
ral, supuestamente sano.

En el período de estado de la arteriopatia hemodinámica 
femoral los pacientes presentan el síndrome habitual de insufi­
ciencia circulatoria con claudicación arterial intermitente, que 
se ve en todas las arteritis de los miembros inferiores, cualquie­
ra sea su causa. 

Sin embargo, la claudicación arterial intermitente tiene la 
característica de originar dolor y a menudo calambres en la pan­
torrilla, y no en el pie o en los dedos 

Además del enfriamiento periférico, los pacientes presentan 
el fenómeno de la triple desaparición lo gran disminución) del 
pulso en las arterias pedía, tibial posterior y poplítea. 
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La compres10n de la zona de la arteria femoral superficial, 
en la gotera situada entre la masa de los músculos adductores y 
los extensores del muslo, produce dolor, sobre todo en el tercio 
inferior ( canal de Hunter l, pero a menudo también en el ter­
cio medio, y aun en el tercio superior de la arteria. A veces, 
hay dolor a la compresión de la parte alta de la arteria poplítea. 

El indice oscilométrico está desaparecido o muy disminuido 
en el miembro a partir del tercio inferior del muslo, y a menudo 
desde el tercio medio, y aun en los casos más avanzados, desde 
el tercio superior. 

Tiene valor semiológico importante el contraste entre la dis­
minución o desaparición del índice oscilométrico en la parte alta 
del miembro, y la moderada insuficiencia circulatoria periférica 
en el pie y en los dedos. Esto es debido a la conservación de la 
circulación troncular, desde la arteria poplítea, hasta la periferia. 

Los signos de alteración trófica son discretos. A veces se 
encuentran algo disminuidas las masas musculares de la pierna 
y del pie, y se perciben discretos signos de alteración trófica de 
la piel y sus faneras en el pie y parte baja de la pierna. El mus­
lo conserva en cambio toda su normalidad. 

Cuando por el contrario, existe adelgazamiento de la parte 
anterior del muslo, por atrofia del cuádriceps, esto constituye un 
signo de agravación de la enfermedad e indica que la lesión se 
ha extendido a la arteria femoral primitiva, impidiendo el flujo 
sanguíneo directo hacia la arteria femoral profunda. 

La enfermedad es habitualmente bilateral. Generalmente 
las lesiones controlaterales pasan inadvertidas, por la menor im­
portancia de los síntomas y la ausencia de claudicación arterial 
intermitente. 

Se halla localizada a los miembros inferiores, no encontrán­
dose lesiones en otras arterias (retina, coronarias, riñól, etc.) 

Una característica importante es que la enfermedad no evo­
luciona por empujes, sino que es un proceso crónico y progresivo. 

Cuando se produce una complicación trombótica, en los es­
tadios avanzados de la enfermedad, o como consecuencia de pro­
cesos agravantes generales intercurrentes, la acentuación brusca 
de la insuficiencia circulatoria puede simular un empuje evo­
lutivo. 
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No existen signos clínicos de flebitis, ni de flebotrombosis 
en el sistema venoso superficial, ni profundo del miembro. 

El cuadro sintomático descrito, permite hacer por sí solo el 
diagnóstico clínico, en muchos casos. 

Sin embargo, conviene confirmarlo mediante una arterio­
grafía, que da datos complementarios de gran interés, y permite 
obtener información precisa sobre el estado de las arterias del 
miembrc-. 

Ella muestra que la alteración es segmentaría y localizada 
en la arteria femoral superficial. Su calibre se halla reducido u 
obliterado en el tercio inferior ( zona del canal de Hunter). En 
los casos más avanzados, se observan alteracione; en forma de 
muescas o estenosis, también en el tercio medio y aun en el ter­
cio superior. Cuando se han producido trombosis locales, la obli­
teración se extiende hasta el tercio medio o hasta el mismo ori­
gen de la arteria, en el lugar de división de la femoral primitiva. 
Merece señalarse el hecho de que las lesiones parietales de la 
arteria frecuentemente se extienden hasta este lugar. Igualmente 
la trombosis a menudo llega hasta allí, pero durante largo tiem­
po, quedan estacionadas, sin extenderse a la femoral primitiva 
( fig. 2). 

La arteria femoral profunda y sus ramas no presentan lesio­
nes y se encuentran muy dilatadas. La arteria poplítea está 
generalmente conservada. A veces presenta alteraciones en su 
tercio superior. Raras veces las lesiones se extienden más abajo. 
El resto del sistema arterial del miembro se encuentra indemne. 

La arteriografía controlateral muestra habitualmente lesio­
nes de la arteria femoral superficial, pero mucho menos avan­
zadas. 

La flebografía muestra la conservación del sistema venoso 
superficial y profundo del miembro. 

En el período avanzado de la enfermedad se sobreagregan 
los síntomas habituales de la insuficiencia arterial periférica acen­
tuada. La claudicación arterial intermitente es intensa y precoz 
y el paciente puede caminar solo muy corta, distancias, padece 
dolor de reposo, que obliga al paciente a dormir con su miembro 
inferior en declive, y a menudo en posición sentado. Hay eritro­
melia distal y más tarde palidez periférica. Los trastornos son 
acentuados. Finalmente, se originan zonas de necrosis y ulcera­
ciones, habitualmente irreductibles. 
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Formas clínicas 

Diferenciamos en la arteriopatía hemodinámica femoral tres 
formas clínicas principales: la arteriopatía hem�dinámica femo­
ral propiamente dicha típica ( juvenil y del adulto 1, la presenil 
y la forma asociada. 

a Fig. 2.- Artl'riografía� <l(· dos paeielltl's ,•ou artrrio¡wtías hemodi­námicas femorales, rtu•• mu,·stran ,los dap:1, ,•n la ,·,·ulul'ic'm rll' la ,•nfrnwdad: a) Ül'lnsiún st•gmrnta1·ia dr l:i :irlt>ria ·remor:il su¡wr· fiC'ial r11 rl C'anal ti,· Hnntn. b) Ol'lusic',n <'11 C'l l'anal tlC' llnntrr, C'xtrndida a toda In arh•rín fpn;on) snprrfidal. 
La forma típica, se observa en pacientes jóvenes, de 18 a 

25 años, o en adultos hasta lo3 45 años. En ellos, el cuadro clí­
nico de la enfermedad es absolutamente típico, y el estudio de 
los pacientes, no permite comprobar signos de arterioesclerosis 
en el resto del sistema vascular. 
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En la forma presenil, se trata de pacientes de 40 a 65 años, del sexo masculino, que presentan también el síndrome de insufi­ciencia circulatoria de uno o ambos miembros inferiores, con las características típicas de la arteriopatía hemodinámica femoral. Sin embargo, se diferencian no sólo por la edad, sino tam­bién por la evolución más lenta de los trastornos circulatorios de sus miembros, y por la existencia de signos discretos de arte­rioesclerosis en otras partes del organismo. Hay una gran desproporción entre la gran extensión e im­portancia de las lesiones en las arterias femorales superficiales de ambos miembros, y las leves lesiones difusas de arterioescle­rosis, que se comprueban en otras zonas del organismo. Estos discretos signos de esclerosis vascular difusa concuer­dan con los que corresponden estadísticamente a la edad del en­fermo. En cambio los de las arterias femorales superficiales, co­rresponderían a un paciente de 20 a 30 años más viejo. Esque­máticamente podría decirse que los factores etiopatogénicos loca­les, producen un envejecimiento extraordinariamente rápido de las arterias femorales superficiales. Esta forma presenil de la arteriopatía hemodinámica femo­ral es más frecuente que la forma típica. La arteriopatía hemodinámica femoral, forma asociada, se caracteriza porque además de las alteraciones de la arteria femo­ral superficial, antes descritas, existen otras lesiones segmenta­rias en el sistema arterial de los miembros inferiores. Hemos observado tres asociaciones principales: con la arte­riopatía estenosante ilíaca; con la arteriopatía estenosante tibial; con la arteriopatía poplítea ( enfermedad de Boyd). La arteriopatía estenosante ilíaca ( 7, 14 l es una enfermedad que se observa frecuentemente en los adultos del sexo masculino y que toma bilateralmente las arterias ilíacas. En nuestra esta­dística ella ocupa el tercer lugar en frecuencia, después de la arterioesclerosi.s y de la arteriopatía hemodinámica femoral. Su origen es aún desconocido. Con alguna frecuencia las dos lesiones arteriales están aso­ciadas, constituyendo lo que llamamos la arteriopatía fémoro­ilíaca. Ella se observa en pacientes de 35 a 65 años, del sexo mascu­lino, en los que se aprecian a la vez los síntomas clínicos de am-
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bos procesos. Los pacientes presentan disminución o desaparición de los pulsos y de las oscilacione·3 desde la raíz del miembro; los pulsos femorales, bajo la arcada crural, están muy reducidos o desaparecidos. Existen insuficiencia o impotencia sexual. Hay dolor a la compresión del canal de Hunter. Hay atrofia muscu­lar no sólo en el pie y pierna, sino también en el muslo. La insuficiencia circulatoria arterial periférica es más acentuada que en la arteriopatía hemodinámica femoral pura, o en la arte­riopatía estenosante ilíaca; la aortografía muestra ambo, tipos de lesiones, en las arterias ilíacas y en las arterias femorales super­ficiales de ambo, lados, predominando habitualmente las lesiones en las ilíacas. Las arterias femorales profunda, y las arterias de la pierna y del pie, se muestran indemnes de lesiones durante largo tiempo. La asociación de la arteriopatía hemodinámica femoral con la arteriopatía estenosante de la tibial posterior o de la poplítea f enfermedad de Boyd ( 11 ) 1, son mucho menos frecuentes. 
Evolución Como ya dijimos, esta enfermedad evoluciona de manera crónica y progresiva. Librada a su evolución espontánea la arteriopatía esteno• sante femoral progresa lentamente en dos direcciones. Estrecha cada vez más la luz del vaso y se propaga centrípetamente as­cendiendo a lo largo de la femoral primitiva. La propagación descendente, hacia la arteria poplítea, es me­nos importante, más lenta y menos extensa. La trombosis aguda o subaguda complica a menudo esta lenta evolución progresiva. Cuando las lesiones estenosantes o la trombosis se han ex­tendido a la arteria femoral primitiva, el cuadro clínico cambia. La insuficiencia circulatoria periférica es má, acentuada, exis­tiendo a menudo palidez isquémica en los dedos o eritromelia en el pie. Las pruebas de Buerger son positivas y la palpación de la arteria femoral primitiva la muestra dura, con latidos dé­biles o desaparecidos. El índice oscilométrico está desaparecido desde la parte alta del muslo, y hay atrofia franca del cuádriceps. La propagación a la arteria poplítea agrava aún más el cua­dro clínico. -81-
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Complicaciones 

La trombosis es la complicación más frecuente de esta enfer­
medad. Se produce en general tardíamente, de manera aguda o 
subaguda, y agrava la insuficiencia circulatoria periférica. 

Se inicia principalmente en la zona enferma, en la parte baja 
de la arteria femoral superficial, en el canal de Hunter. De allí 
puede propagarse, extendiéndose centrípetamente a lo largo de 
la femoral superficial y tomando a veces hasta la femoral pri­
mitiva. La extensión a la arteria poplítea no es tan frecuente y 
menos aún a los troncos arteriale, de la parte alta de la pierna. 

En las etapas avanzadas de la enfermedad la trombosis se 
produce también en la periferia en una o varias arterias colatera­
les de los dedos, en las arterias distale,, etc. De allí pueden ex­
tenderse centrípetamente tomando las arcadas plantares, la pe­
día, etc., y llegando hasta las arterias tibiales, en el período de 
necrosis extensiva de la enfermedad. 

Estas trombosis son originadas por una serie de factores. La 
trombosis de la arteria femoral superficial es determinada prin­
cipalmente por factores locales, por la lesión parietal, aparecien­
do en una etapa avanzada de la enfermedad, cuando la luz está 
ya muy reducida. Las alteraciones de la crasis sanguínea de otras 
causas generales facilitan su producción. 

En cambio, las otras trombosis son favorecidas principal­
mente por causas generales o locales, más o menos accidentales. 
Son causa, favorecedoras de las complicaciones trombóticas, ade­
más de la insuficiencia circulatoria local, los traumatismos ex­
ternos, las infecciones locales, la insuficiencia cardíaca, las cri­
sis de deshidratación aguda ( por vómitos, diarrea, etc.), la alte­
ración de la crasis sanguínea, las enfermedades infeccio�as inter­
currentes, las anemias, estados de shock, etc. 

Estas complicaciones trombóticas son independientes de la 
enfermedad originaria, pero pueden dar la falsa apariencia de 
empujes evolutivos del proceso mórbido inicial. 

Esto ha hecho que se confundiera a esta enfermedad duran­
te mucho tiempo con la tromboangeítis o enfermedad de Leo 
Buerger, tomándose las crisis de complicación como empujes evo­
lutivos de la arteritis inicial. En realidad, son sólo complicacio­
nes trombóticas periféricas por disminución de la volemia, por 
hipotensión arterial, por estasis sanguínea, etc. 

-82-



Las trombosis locales, las centrípetas y sobre todo las peri­
féricas a distancia, originan empujes de agravación de la insufi­
ciencia circulatoria del miembro que lo lleva a menudo a la gan­
grena, si el paciente no es sometido oportunamente al tratamiento 
quirúrgico. 

Las trombosis venosas son complicaciones también tardías 
y generalmente del período final de la enfermedad. Diagnóstico 

El diagnóstico positivo de esta enfermedad es relativamente 
fácil, de acuerdo a los síntomas y signos descritos en el capítulo 
de sintomatología, sobre todo con la ayuda invalorable de la ar­
teriografía. 

El diagnóstico diferencial de la forma típica de la arteriopa­
tía hemodinámica femoral debe hacerse sobre todo con la trom­bcangeítis. La primera es más frecuente, siendo por el contrario 
poco frecuente, la enfermedad de Buerger. Produce una lesión 
localizada, segmentaría y única, en cada miembro inferior, en 
tanto la tromboangeítis es una enfermedad del sistema arterial, 
que origina le,iones difusas, segmentarias múltiples, predomi­
nantemente en los miembros inferiores y superiore;, pero que 
puede atacar arterias viscerales. La arteriopatía hemodinámica 
femoral origina lesiones bilaterales, localizadas en las arterias 
femorales superficiales, má; acentuadas en uno de los lados; en 
cambio, la enfermedad de Buerger produce lesiones no simétri­
cas y que comienzan en cualquier parte, a menudo en las arte­
rias de pequeño o mediano calibre, más fr�cuentemente en la 
tibia! posterior, la tibial anterior, la rndial o la cubital. La pri­
mera tiene una evolución crónica y progresiva, en tanto la segun­
da evoluciona de una manera irregular, con empujes evolutivos 
agudos o subagudos imprevisibles. La arteriopatía hemodinámica 
femoral no produce trombosis arteriales, ni venosas, durante un 
largo período de tiempo; la tromboangeítis origina trombosis 
precoces, arteriales y venosas. La primera es una enfermedad 
benigna si se la trata oportunamente, deteniéndose su evolución; 
la segunda es una enfermedad grave. "· !.! 
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El diagnóstico diferencial en la forma presenil de la arterio­patía hemodinámica femoral es algo más difícil, pues puede con­fundirse con la arteritis por arterioesclerosis. En la primera los signos de arterioesclero3is difusa del sistema arterial son muy discretos, en tanto son muy importantes en la segunda, ya en el fondo del ojo, en la aorta abdominal o torácica, en las arterias ilíacas, en las coronarias, etc., etc. En ella las lesiones son muy acentuada3 en las arterias femorales superficiales, y aún más en la zona del canal de Hunter, mientras que son mínimas en las demás arterias del miembro inferior; en cambio, en la arteritis arterioesclerótica las lesiones son difusas en todo el miembro inferior. La arteriografía es fundamental para precisar el diag­nóstico. El diagnóstico diferencial de la forma asociada de la arteio­patía hemodinámica femoral, o arteriopatía estenosante fémoro­ilíaca, debe hacerse con la arteriopatía ilíaca y con la trombo­sis de la aorta terminal ( enfermedad de Leriche). Su reconoci­miento no es fácil, pues en esos casos se presentan todos lo, síntomas de esta, últimas enfermeda.es. Pero se puede sospe­char su existencia, porque los trastornos tróficos distales son más acentuados; hay mayor atrofia de los músculos de pierna y pie. y ciert3 atrofia del muslo; la claudicación arterial intermitente se produce desde el comienzo con dolores en las pantorrillas; la insuficiencia arterial periférica es mayor. Su diagnóstico sólo puede establecerse con seguridad, mediante la aortografía, que muestra la existencia de las lesiones ilíacas y de las femorales superficiales. La arteriografía la hemos efectuado hasta el año 1955, me­diante la punción de la arteria femoral primitiva, en uno y otro miembro, efectuando tomas radiográficas seriadas primero en el muslo y rodilla y luego en la pierna y pie de cada lado. Actualmente, efectuamos el estudio radiológico bilateral si­multáneo de los dos miembros inferiores, en toda su extensión, mediante la aortografía. Puncionamos la aorta abdominal por vía percutánea lumbar izquierda, por debajo de las arterias renales, y a la altura de la tercera o cuarta vértebra lumbares. Efectuamos radiografías se­riadas sucesivas en tres tomas seriadas: la primera serie radio--84-



gráfica abarca la aorta, arterias ilíacas y femorales en su parte inicial; la segunda serie comprende ambos muslos y rodillas; la tercera serie toma ambas piernas y pies. De esta manera se tiene documentación completa del siste­ma arterial, a partir de la aorta abdominal, y pueden estable­cerse conclusiones precisas sobre la existencia de lesiones arte­riales, uni o bilaterales, su localización, importancia, exíensión longitudinal, etc. 
Pronóstico El pronóstico depende de muchos factores. Como regla general es más desfavorable en la forma prese­nil que en la forma típica. A su vez, es aún más desfavorable en las formas asociadas. Son elementos de juicio que agravan el pronóstico de esta enfermedad: su larga evolución, su tratamiento quirúrgico rea­lizado tardíamente; la gran reducción del calibre de la arteria femoral superficial y en una larga extensión; la existencia de lesiones asociadas a las ilíacas, poplíteas o tibiales; la aparición de trombosis en los grandes troncos arteriales, o en las arterias periféricas; la existencia de lesiones necróticas o ulceraciones periféricas; la producción de complicaciones infecciosas; las trom­bosis venosas; la existencia de insuficiencia cardíaca, o renal, anemia, etc. 

Tratamiento El tratamiento de esta enfermedad es esencialmente quirúr­gico. Pueden realizarse cuatro tipos de inter�enciones, ya solas o combinadas entre sí: la liberación fémoropoplítea, la simpati­cectomía lumbar ( operación de Diez), la arteriectomía segmen­taria ( operación de Leriche) o los injertos vasculares.Las intervenciones fundamentales son: la liberación fémoro­poplítea y los injertos vasculares. La primera en los casos inci­pientes. La segunda en los casos ya evolucionados ( que consti­tuyen por el momento la mayoría de los casos que consultan al médico). 
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Nosotros realizamos desde 1948 la operación que llamamos liberación arterial fémoropoplítea. Ella consiste en seccionar el 
tendón del gran adductor, abrir ampliamente el canal que rodea 
a la arteria femoral superficial, especialmente en su parte infe­
rior ( el canal de Hunter) y a la vez liberar la arteria femoral 
superficial y la arteria poplítea de la ganga fibrosa que las rodea. 
Todo esto se hace cuidadosamente, conservando todas las colate­
rales arteriales. 

Esta intervención es más completa que la realizada por No­
votny [1950 ( 15)] quien en 7 casos efectuó la sección de la lámi­
na aponeurótica de Hunter, apertura del canal de Hunter y de­
nudación de la arteria femoral ( pero sin abrir el anillo del tercer 
adductor, seccionar el tendón, ni liberar la parte alta de la arte­
ria poplítea). 

E,ta intervención tiene como finalidades terapéu ticas: 
a) suprime el canal de Hunter y el anillo del tercer adductor,
que son estrechos, evitando la repetición continuada del trauma­
tismo crónico hemodinámico; b) libera el sistema arterial de
sus adherencias fibrosas, restableciendo la posibilidad de su des­
lizamiento longitudinal durante la marcha, y evitando las hi­
pertensiones longitudinales periféricas producidas en cada paso;
e) suprime la fijación del sistema arterial al sistema muscular
( vasto interno y tendón del tercer ad ductor l y elimina así la
acción nociva de la contracción muscular sobre el tronco ar­
terial.

La simpaticectomía lumbar es una operación útil y bien co­
nocida, que produce una vasodilatación del sistema arterial del 
miembro, que mejora grandemente su circulación. 

La arteriectomía puede utilizane sólo en los casos en que 
la arteria femoral está ya totalmente obliterada, y su finalidad 
es liberar al sistema arterial del miembro de la hipertensión 
longitudinal a que se halla sometida. Se actúa respetando las 
reglas segunda y tercera de Leriche, pero no la primera ( la que 
establece la necesidad de llegar hasta la parte sana del vaso). 
Se debe actuar con las siguientes directivas: 1) el abordaje 
quirúrgico debe respetar en lo posible todos los vasos arteriales 
o venosos del miembro, cualquiera S€a su calibre; 2) la ar-
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teriectomía se realiza sólo en zonas totalmente obliteradas, no 
procurando extirpar toda la arteria enferma, sino efectuar una 
resección económica que llegue como máximo en sentido proxi­
mal y distal hasta la zona en que reaparece una débil luz cen­
tral del vaso y se encuentre la primera colateral permeable; 
3 l se efectúa la liberación de los troncos arterias de los cabos 
central y distal, hasta alcanzar la zona en que el vaso· está li­
bre de la fibrosis periarterial, de manera de permitir la más 
amplia retracción progresiva de los extremos arteriales cortados. 

Fig. 3. 

Los injertos vasculares constituyen el principal procedimien­
to terapéutico en los casos ya evolucionados [Linton ( 16), Mur­
phy ( 17), Hierton (18), Kunlin (19, 20, 21) j, etc. 

Hemos utilizado fundamentalmente injertos con vena del 
propio paciente. con excelentes resultados. 

También hemos efectuado injertos con tubos plásticos de 
Edwards ( 22), pero los resultados han sido muy mediocres. 

En los primeros casos hemo3 efectuado la técnica de anasto­
mosis términoterminal, pero luego, de acuerdo con los trabajos 
de Kunlin, confirmados por Linton, utilizamos la técnica térmi­
nolateral, con mucho mejores resultados. 
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Las ventajas de la técnica términolateral sobre la término­terminal ( fig. 3) son: 1) no se produce un e,trechamiento en el lugar de la anastomosis; 2) puede colocarse el injerto, eli­giendo la zona de la pared lateral de la arteria que no presente lesiones; 3) en los casos de obliteración de la arteria femoral superficial desde su origen, la anastomosis no interfiere con el nacimiento de la arteria femoral profunda; 4) la distensión de la boca anastomótica por la onda sanguínea sistólica no actúa distendiendo toda la sutura simultáneamente, sino sucesivamen­te; 5) la vascularización de la zona arterial de la anastomosis es mejor. Kunlin ( 19, 20, 21) efectúa una incisión lateral en la arte­ria. Nosotros preferimos hacer un orificio con resección fusifor­me de la pared lateral, para obtener una amplia comunicación sin peligro de trombosis. Hemos usado preferentemente injerto autógeno, con vena. considerándolo superior al homoinjerto con arteria conservada o al empleo de materiales plásticos.Tanto los tubos de nylon, dacron, teflon o ivalon, como los homoinjertos conservados, son sólo prótesis arteriales con ma­teriales inertes y no verdaderos injertos. Ellos constituyen cuer­pos extraños, no vitales, más o menos bien tolerados, pero que originan siempre en el organismo reacciones y a menudo se trombosan. Sus resultados inmediatos son frecuentemente bue­nos, pero tardiamente se alteran progresivamente y originan di­versas complicaciones retardadas. Estas reacciones parecen ser aún mayores con los homoinjertos, por el poder antigénico de sus proteínas. Hemos empleado fundamentalmente la vena safena interna del propio paciente ( fig. 4). Tiene la gran ventaja de ser un injerto con tejido vivo y autógeno. El paciente está libre de la reacción orgánica por cuerpo extraño o proteínas heterólogas. El injerto de vena prontamente se revitaliza e incorpora al organismo. El se halla siempre estéril y a disposición del ciru­jano y está revestido de endotelio, lo que disminuye las posibi­lidades de trombosis. Además, la resistencia parietal de la vena safena es suficiente para que no se produzcan aneurismas, en los miembros. 
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El inconveniente más importante que presenta es su varia­
bilidad y frecuente corta longitud. A menudo cuando se usa la 
vena safena interna, ella no tiene suficiente longitud para efec­
tuar el injerto de toda la zona arterial enferma . 
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Fig. 4.- Esquemas d ' ,Iin·rsos tipos ,le n•n;, safena intern.i. 

Para aliviar este inconveniente, efectuamos en 3 casos, la 
toma de ambas venas safenas internas ( derecha e izquierda), 
uniéndolas por sus extremos ( fig. 5 b 1. Sólo en un paciente 
el resultado fue bueno; en los otros dos casos, el injerto falló. 
La zona débil de esta sutura es la que corresponde a la unión 
de ambas venas pues son injertos libres y no hay allí suf.ciente 
vascularización por vasa vasorum. 
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Para salvar esta dificultad, recurrimos a otra técnica: en 
lugar de efectuar el injerto exclusivamente con la vena safena 
interna, lo realizamos con el sistema venoso de la safena inter­
na. De esta manera el injerto puede tener una longitud mucho 
mayor y puede ser utilizado en la gran mayoría de los pacientes 
( salvo casos de várices, trombosis o hipotrofia de estas venas) 
1 fig. 5, c, d). 

·1
\ 11 

. 

f 

\ 
, d 

Fig. 5.- E�quc•nas rk di\·ersos tipos de iujerto :,utúgeno eon t'l 
sistC'ma safrno intl'no: a) Jnjnto c·on ] tron,·o dP l:i Yt'lla sa­
f'11:1 inti>na iu,·C'rticl:1. b) Injerto 111,•diante la utiliz:H·ióu de los 
tron,•os d,, lns rlos \·e11:1s saft> uns i11tcrnas, a1wstou10s:1d:1s longitu­
<liu:ilnenlt'. e) J11jert() ttH•líautP la 11tilizal'irn dl'I sish•nui safeno, 
,·on doble anastomosis snpl'rior. d) Injerto 111,•lia11te la utíliza .. i6n 

1kl sistc-ma saf<.no, ,•ou t1·iplc• ;111:istomosis superior. 

La anastomosis inferior se hace a la manera habitual, pero 
en cambio en el extremo superior proximal, se efectúa la im­
plantación de las dos ramas de origen de la safena, anastomo­
sándolas a la cara lateral de la arteria femoral primitiva o la ilía­
ca externa ( fig. 5 c). En un caso, debimos efectuar la anasto­
mosis de tres ramas venosas ( fig. 5 d), para llegar a obtener la 
longitud necesaria para conectar el injerto desde la femoral pri­
mitiva a la poplítea. 

En la A. H. F., cuando la enfermedad está algo evoluciona­
da, si bien el proceso ha comenzado y predomina en el canal de 
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Hunter, toda la arteria femoral superficial está frecuentemente 
enferma. Por esto consideramos que el injerto debe extenderse 
desde la femoral primitiva hasta la arteria poplítea. En ella, la 
anastomo,is se hará en su parte superior, media o inferior, se­
gún la extensión de las lesiones y buscando efectuar la implan­
tación en zona sana. 

Este injerto está indicado en la A. H. F. aún en los casos en 
que la obliteración total de la arteria toma sólo una parte del 
vaso o mismo cuando no haya aún obturación de la arteria, y 
sí lesiones estenosantes de cierta importancia. Su longitud va 
de 40 a 50 cms., según los casos. Para su realización es muy 
importante la técnica de injerto del sistema safeno interno, pues 
si se utilizase sólo la vena safena, sus posibilidades de aplica­
ción se reducirían en un 30 �{ aproximadamente. 

Un inconveniente importante para la realización de este in­
jerto lo constituye el hecho de que las arterias femoral y po­
plítea se encuentran en zonas opuestas del miembro. La arteria 
femoral primitiva se encuentra en la cara anterior del muslo, 
debajo de la arcada crural, debiendo hallarse el paciente en de­
cúbito dorsal, para poderse efectuar su abordaje quirúrgico; en 
cambio, la arteria poplítea se encuentra en la región posterior 
de la rodilla y para hacer su abordaje más fácil y amplio el 
paciente debe hallarse en decúbito ventral. La parte alta de la 
arteria poplítea puede descubrirse por vía lateral interna, pero 
no su parte media o su parte inferior. 

Los cambios de posición del paciente, de uno a otro decú­
bito, representan pérdida de tiempo, peligro de infección, nece­
sidad de repetir la desinfección, cambio de campos estériles, etc. 

Hemos resuelto esta dificultad mediante dos simples recur­
sos técnicos: a) desinfectamos el paciente a partir de la parte 
media del tórax, enteramente hasta abajo ( hasta el extremo de 
los dedos del piel; b) el cirujano y sus ayudantes son quienes, 
una vez estériles, giran al enfermo en la mesa de operaciones, 
según las necesidades, haciendo pasar la pelvis y los miembros 
inferiores del paciente del decúbito dorsal, al decúbito ventral, 
fácil y rápidamente, sin necesidad de nuevas desinfecciones, cam­
bio de campos o instrumentos, etc. ( fig. 6). 
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a) La desinfección total del paciente se realiza más fácil­
mente, con el enfermo de pie sobre un escabel, al lado de la 
mesa de operaciones y con cada miembro superior sostenido por 
una enfermera ( fig. 6 a). 

Una vez desinfectado enteramente desde las regiones ma­
marias hasta el dorso de ambos pies, el paciente se sienta por 
sus propios medios sobre la mesa de operaciones, cubierta con 
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Fig. 6.- :Es,¡uemas que n,uPstr-an la total {esinl',·ci<Ín cutánea dPl 
¡,a,·iente, desde 1:1� axilas l1·1sta el extremo dt' los ¡,i,'s: .) Dcsin­
eeti<ín rlel p,11·ientP de pie. al lado de 1:i 111es:i ,¡,, operaciones. 
b) H,, c·omplet:1 l:1 rlP.�inr<·rión rle los ])Íe�; ¡,:u•i<•nt,, a(·ost,Hlo sohr<' s:'1h:tna: n�t(iri1PR. 

campos estériles. Se acuesta, con las piernas levantadas, soste­
nidas por los ayudantes. Se termina entonces la desinfección de 
sus pies, que se recubren con campos estériles, lo mismo que el 
tórax ( fig. 6 b). Recién entonces se procede a anestesiar al pa­
ciente, mediante anestesia local o general con intubación. 

b) Para realizar los cambios de posición dorsal y ventral
de la pelvis y miembros inferiores, utilizamos un simple recur­
so técnico. Aprovechamos los movimientos de rotación no sólo 
de la articulación coxofemoral, sino también de la columna, que 
permite girar la pelvis y los miembros inferiores con respecto 
a los hombros de 55° a 70 º , según los pacientes (fig. 7). Co­
menzamos por colocar al enfermo en decúbito lateral, sobre el 
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- ��'ig. 7.- a) P:tl'Íl'11t,, r11 ,lt•cúhito lat-mi eo11 lrt pru·t" :ilta clel t>­rax fijada a fJO º . b) Pa,·i,•11tt• ,-011 <"I tórax en dec•úhito 1:iter:il y l:i ¡wlvis y micmbrns inferiores ,,11 rlec•úhito dorsal. e) Pa<·i!'11tt• <·011 el t>rax ,,11 ,l<'<'lhito lateral �- l:i ¡,,> l\•is �- 111i,,nhn� infrrior(•� eu r],,l'úhito Y<'lltl-:d. 

lado correspondiente al miembro que se va a operar, y fijamos 
adecuadamente, con bretes, la parte alta del tórax y los hom­
bros de manera que formen un ángulo de 90 ° con respecto a la 
mesa de operaciones ( fig. 7 a). En esas condicione3, el propio 
cirujano y sus ayudantes pueden rotar la pelvis y los miembros 
inferiores hacia uno u otro lado 55º a 70 º , que con los 90 º ini­
ciales en que estaba colocado el paciente, forman 145º a 160 º , 
lo que permite hacer pasar la pelvis y los miembros inferiores, 
fácil y rápidamente, al decúbito dorsal o al decúbito ventral, 
sin efectuar nuevas desinfecciones, ni cambios de campos, etc. 
(fig. 7 b y e). 
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Somos partidarios del abordaje amplio de los vasos femorale; y poplíteos. En vez de efectuar una sola inci;ión cutánea exten­sa, efectuamos dos incisiones, dejando un puente de piel interme­diario. Una incisión única siguiendo la dirección de los vasos arte­riales desde la arcada crural a la región poplítea, facilita todos los tiempos operatorios, pero la cicatriz constituye luego una bri­da retráctil algo molesta, que dificulta un poco los movimien­tos del muslo y la rodilla. Por esto la dividimos en dos mita­des, que divergen entre sí unos 6 cms. en la parte media del muslo, dejando un segmento intermediario de piel. La incisión superior sigue la dirección de los troncos arteriales, en la gotera entre el cuadríceps y los músculos adductores, hasta la parte media del muslo desviándose unos centímetros un poco hacia atrás, hasta alcanzar la parte media del muslo. La incisión in­ferior, sigue también la dirección de lo3 vasos, a partir de la parte media del muslo, pero comenzando unos 6 cms. por de­lante de la terminación inferior de la incisión superior; su Extensión es variable según las necesidades de cada caso. Si la arteriografía ha mostrado que la anastomosis puede hacerse en el tercio superior de la arteria poplítea, la incisión es rectilínea y se detiene al nivel y algo detrás del cóndilo femoral, por de­lante de los tendones de la pata de ganso y del músculo semi­membranoso. Si por el contrario la arteriografía ha mostrado que la anastomosi; debe hacerse en el tercio medio o tercio in­ferior de la arteria poplítea, la incisión tiene forma de S itálica y se extiende hacia atrás y abajo, hasta la parte inferior de la región poplítea; su parte media se recurva hacia atrás, cruzan­do los tendones de la pata de ganso y del semimembranoso y su parte inferior de;ciende en la región poplítea ( parte media e inferior), para luego volver a c11rvarse hacia adelante, adentro y abajo. Desde el punto de vista táctico, comenzamos siempre por la descubierta y exploración de la arteria poplítea, para establecer si es posible efectuar en ella el injerto y a qué nivel. La intervención se realiza en cuatro etapas sucesivas. Se efectúa la incisión inferior, ya sea ella femoral pura o fémoropoplítea y se aborda ampliamente el canal de Hunter; se 
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secciona longitudinalmente la lámina de Hunter; se corta el 
tendón del gran adductor y se efectúa la liberación arterial 
fémoropoplítea, de3prendiendo la arteria de sus adherencias fi­
brosas periarteriales. Luego prosiguiendo hacia abajo, se recli­
na hacia atrás el labio posterior de la incisión en sus dos ter­
cios inferiores y se aborda ampliamente la arteria poplítea. La 
exploración manual, completada con la punción exploradorá. per­
miten reconocer el estado de la arteria femoral y el de la poplítea, 

f 

establecer si la arteria poplítea e5 permeable y elegir el lugar 
en que va a hacerse la anastomosis. Esto es fundamental, por­
que con cierta frecuencia se ha producido la complicación trom­
bótica de la arteria poplítea, antes de la intervención. En estos 
casos debe prolongarse la incisión hacia abajo y descubrine el 
tronco arterial tibioperoneo. Si este está también trombosado, 
la operación de injerto no puede realizarse, pues se carece de 
una arteria de suficiente calibre donde implantar el cabo infe­
rior de� injerto. 

Se procede luego, por punciones suce3ivas, a comprobar si 
existe una zona en que la arteria esté totalmente obliterada. lo 
que ocurre habitualmente a nivel del canal de Hunter. y se efec­
túa una pequeña arteriectomía a ese nivel, lo que libera a la 
arteria poplítea de la hipertensión longitudinal. Se descubre 
la vena safena interna, en toda la extensión de la incisión y se 
la aisla, ligando y cortando cada una de sus colaterales, aún las 
más pequeñas. Hacia abajo, se libera la vena safena o sus ra­
mas de origen, hasta una altura que se extienda 6 a 8 cms. por 
debajo del lugar elegido para efectuar la anastomosis. 

Se cambia entonces la posición de la pelvis y miembros in­
feriores colocándolos en decúbito dorsal, y se efectúa la incisión 
superior. Ella de3cubre la arteria femoral primitiva, en toda su 
extensión, así como la parte alta de las arterias femoral super­
ficial y profunda. Se examina el estado de las arterias y se elige 
el lugar de la arteria femoral primitiva en que va a colocarse 
el injerto, y se le denuda de su adventicia. 

Si la arteria femoral superficial está obliterada, se procede 
a efectuar una arteriectomía segmentaria pequeña, que libera a 
las arterias femoral primitiva y profunda de la hipertensión lon­
gitudinal, favoreciéndose su mejor funcionamiento. Se efectúa 
luego la descubiert,, aislamiento y ligadura de la mitad su-
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perior de la vena safena interna, hasta su terminación en la fe­
moral profunda. Puede entonces extraerse todo el sistema ve­
noso safeno interno que se usará como injerto. 

Una vez extraído el sistema safeno interno, se prueba su 
hermeticidad inyectando por su cabo distal una solución de he­
parina ( fig. 8 a) y suturándose en caso necesario el orificio de 
alguna pequeña colateral que hubiese quedado sin ligar. 

a b 

Fig. 8.- a.) l'rn,•l,:1 dr In l1,•n1t•ti,•itlad ,!,•] in_prto. 
b) ]J,.tor,i611 Jongitnrlina 1 <lrl in.krto.

Antes de efectuar la anastomosis del injerto es fundamental 
colocarlo en posición, de tal manera, que no tenga ninguna ro­
tación sobre su eje longitudinal. Para ello (fig. 8 b) se cuelga 
el injerto por uno de sus extremos y se espera a que busque por 
sí mismo su correcta posición, colocándosele recién entonces en 
la zona operatoria. 
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A la vez es necesario anular la función de las válvula, del 
injerto venoso, para lo cual se le invierte, colocando su extremo 
superior hacia abajo, y el inferior hacia arriba. 

a ­b 
d 

Fig. 9.- a) Anastomosis d'l l'XtI"Pmo proximal del injerto. d, sa­
fena a In arteria poplíh-n. b) 1,1 i11jp1•to venoso PS ¡,asado ¡,or un 
túnel, debajo de los múseulos d-J la ¡,ata de ganso y del s(!mimem­
hranoso, desde la regi6n poplítL•a al ean:11 dt> Huutpr, e) El injerto 
'S pasado por u11 túnel l'n la car:, posterior de 1-a logia del mú�eulo 
sartorio, desde el eanal de IIunter al tri:íngulo de Srarpa. d) El 

rxtr�mo dl'l injerto ,·enoso "" anastomosndo 
a In art:ria f-n1or:, 1 primitiva, 

Antes de comenzar la anastomosis es necesario heparinizar 
el paciente, volviéndo su sangre incoagulable. Para ello se in­
yectan 30 a 40 mgrs. de heparina ( 3-4 e.e.) por vía intraarte­
rial, en la arteria poplítea, en su extremo distal. Se efectúa de 
inmediato la determinación del tiempo de coagulación, y si es 
necesario, se aumentará la dosis de heparina, hasta que él lle­
gue a ser de una a dos horas. 

-97-

7 



Al mismo tiempo, se procede a efectuar la anastomosis, co­
menzando por el extremo inferior, suturando con hilo de seda, 
atraumática, 5-0, el cabo superior de la vena safena a la cara 
posterior de la arteria poplítea. Fig. 10.-.\rtrriografia d,· 1111 ¡,:11-ient,· ,·on artPr;opatí:1 h,•111odi-11:í111i�:1 fr111tn:rl. a) _\nt,•s ,11•] in.il.'rtn. b) lll'spuí•s d� in_í.-rta,lo. 

La sutura se efectúa con punto corrido, comenzando por uno 
de los ángulos del extremo de la vena, cortada en pico de flau­
ta, y evertiendo los bordes de ambos vasos, de manera que se 
afronten sus túnicas internas. 

El injerto e, enhebrado luego dentro del muslo, extendién­
dole desde la región poplítea hasta el triángulo de Scarpa, a lo 
largo de la cara profunda del músculo sartorio. Para ello se ha 
labrado previamente un túnel dentro de la vaina del sartorio, 

-98-



mediante la introducción progresiva y convergente del dedo ín­
dice de cada mano, que avanzan uno a partir del canal de Hun­
ter y el otro, desde el triángulo de Scarpa. 

Con la ayuda de una pinza larga se pasa· luego el injerto 
venoso, de abajo arriba, teniendo cuidado de no torcerlo sobre 
su eje, y sacando el extremo en el triángulo de Scarpa, 

Si la anastomosis inferior ha sido hecha en el tercio medio 
o tercio inferior de la arteria poplítea, debe antes efectuarse la
misma maniobra, enhebrando el injerto desde la región poplítea
al canal de Hunter, pasando por debajo del semimembranoso y
de los músculos de la pata de ganso.

La anastomosis superior se efectúa en la cara anterior de 
la arteria femoral primitiva, en una zona libre de placas de ate­
roma. Se le quita su vaina adventicia} y se reseca un pequeño 
óvalo de su pared anterior. 

El extremo de la vena es hendido longitudinalmente, de 
manera de agrandar su orificio y adaptarlo al tamaño del orifi­
cio arterial. 

La sutura se efectúa en la misma forma con puntos corri­
dos 5-0. 

Una vez terminadas las suturas se quitan los clamps que ha­
bían mantenido la hermeticidad de los vasos, de manera sucesiva 
y de abajo arriba ( clamps de la arteria poplítea, femoral profun­
da, femoral primitiva, ilíaca externa). 

Al mismo tiempo se inyecta protamina por vía endovenosa, 
en dosis proporcionada a la heparina que se había suministrado, 
de manera de restablecer la coagulabilidad a su nivel normal. 

Comprimiendo suavemente con una gasa las zonas de sutu­
ra, y esperando diez a quince minutos, se obtiene generalmente 
una hemostasis correcta. En caso necesario pueden efectuarse 
algunos puntos de sutura complementarios para asegurar la her­
meticidad de las anastomosis. 

Se lava ampliamente el campo operatorio corÍ suero fisio­
lógico penicilinado y se cierran las heridas en dos planos ( apo­
neurosis y piel), dejando un drenaje en cigarrillo frente a cada 
extremo de la sutura. Estos drenajes se retiran a las veinticua­
tro horas, una vez que se está seguro de haberse evitado todo 
hematoma. 
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Durante el acto operatorio, así como en el postoperatorio, 
es fundamental mantener la presión arterial del paciente en un 
nivel normal, evitando toda hipotensión. 

RESULTADOS DE LOS INJERTOS VASCULARES 

Hemos efectuado 27 injertos, de los cuales 26 en lo3 miem­
bros inferiores y 1 en el miembro superior. 

En 3 casos se colocaron tubos plásticos de Edwards y en 24 
casos se ha utilizado injertos venosos. 

En los primeros 8 casos se efectuaron anastomosis térmi­
noterminales. De ellos, 4 fueron en el tronco de la vena safena, 
1 en la vena femoral superficial y 3 mediante la utilización de 
ambos troncos de las venas safenas suturados longitudinalmente. 

En 19 casos se efectuaron anastomosis términolaterales en 
ambos extremos de los injertos. Los renltados fueron netamente 
superiores. De ellos, 3 fueron con tubos plásticos de Edwards, 13 
con la safena interna y 3 con el sistema safeno interno. 

De los operados, 2 fallecieron en el postoperatorio por infar­
tos del miocardio; 1 de ellos había tenido previamente una hemo­
rragia de cierta importancia. Ambos pacientes padecían anterior­
mente de coronaritis y habían tenido infartos. ( Otro paciente, 
operado, en el cual no se llegó a efectuar el injerto, tuvo una 
hemorragia de cierta importancia y falleció en el postoperatorio 
por anuria irreversible.) 

Veinticinco pacientes tuvieron buena evolución postoperato­
ria, desde el punto de vista general. 

Los resultados de los injertos fueron variables. Seis pa­
cientes no obtuvieron una mejoría apreciable y uno de ellos fue 
amputado varios meses después. Tres pacientes tuvieron una 
mejoría franca; 16 mejoraron de una manera muy importante, 
de los cuales 9 se encuentran prácticamente curados, 6 conti­
núan con una gran mejoría y 1 recayó tres meses después, por 
trombosis tardía del injerto. 

En síntesis la mortalidad ha sido de 7 ,4 ¼; no han obtenido 
mejoría un 22,2 , y un 70 o ha mejorado muy apreciablemente. 

Esto, porcentajes, aunque favorables en conjunto, están gra­
vados por los resultados de las primeras observaciones que han 
ensombrecido un poco la estadística. --100-



La sustitución de la heparinización regional intraarterial 
por gota a gota continuo ( que usamos en el primeros 9 casos) y 
su reemplazo por la heparinización general transitoria, mante­
nida solamente durante el acto operatorio ha con.stituído un gran 
progreso. 

Igualmente, el empleo de los injertos autógenos con vena 
( abandonando los plásticos), las suturas términolaterales ·en vez 
de las términoterminales y el empleo de la anestesia local en 
vez de la anestesia general, han sido progresos importantes que 
han mejorado mucho los resultados. 

Los buenos resultados obtenidos no han sido valorados sólo 
clínicamente, sino que varios de ellos han sido controlados arte­
riográficamente, comprobando la permeabilidad y buen funcio­
namiento del injerto. 

INDICACIONES OPERATORIAS 

En la A. H. F., las dos intervenciones fundamentales son: 
la liberación arterial fémoropoplítea y el injerto vascular. 

La liberación arterial fémoropoplítea debe realizarse en to­
dos los casos, ya como intervención única o como operación com­
plementaria. 

Su indicación "prínceps" es en las formas iniciales de la 
enfermedad, en que por sí sola permite detener la evolutividad 
del proceso. Lamentablemente la mayoría de los pacientes lle­
gan al médico con sus lesiones muy evolucionadas. Sin embar­
go, esta operación es aplicable en muchos casos en el miembro 
opuesto al enfermo, donde a menudo las lesiones son incipientes 

El injerto vascular es el procedimiento terapéutico funda­
mental en todos los casos algo evolucionados. Lo consideramos 
indicado no sólo cuando existe obliteración total de la arteria 
femoral superficial, sino también en los casos con reducción de 
su calibre y lesiones parietales importantes. En estos pacientes 
los resultados terapéuticos son aún mejores. 

El injerto debe ser anastomosado en su extremo superior a 
la femoral primitiva y en el inferior a la poplítea, haciendo un 
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puente de derivación de toda la arteria femoral superficial, cuyas 
paredes enfermas no constituyen buen lugar para implantar el 
injerto, y en la que además pueden producirse complicaciones 
trombóticas. 

La arteriectomía es una operación de segunda importancia, 
al lado de las anteriores, pero que tiene sus indicaciones. Ella 
coadyuva de manera apreciable a la mejoría de la circulación, en 
los casos en que se ha efectuado un injerto vascular. Se la debe 
efectuar sólo cuando ya existe obliteración completa de la arte­
ria femoral superficial. Además no e, necesario resecar toda la 
arteria, sino solamente un segmento en su extremidad inferior, 
para liberar a la arteria poplítea de 1a hipertensión longitudi­
nal, o en su extremidad superior, para liberar a las arterias 
femoral superficial y femoral profunda. 

En los casos muy avanzados, cuando no sea posible efectuar 
un injerto por hallarse obliteradas las arterias poplítea y tronco 
tibioperoneo, ella es útil como operación paliativa, que mejora 
un poco al paciente. 

La simpaticectomía lumbar es una operación que ha perdi­
do la importancia que tuviera anteriormente. No la realizamos 
nunca en los casos incipientes, ni tampoco en los casos avanza­
dos en los que se consigue colocar un buen injerto. La simpati­
cectomía lumbar está indicada sólo en los casos en que no puede 
efectuarse el injerto, o en los casos muy avanzados como com­
plemento terapéutico del injerto vascular. 

Ultimamente hemos comenzado a efectuar la endoarteriec­
tomía ( 2 casos l, no como operación aislada, sino como comple­
mento del injerto vascular. 
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