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Las arteritis periféricas constituyen uno de los problemas
mas dificiles de la patologia humana. Mucho es lo que se ha pro-
gresado en su conocimiento clinico, radiolégico y terapéutico.
constituyendo los injertos vasculares un gran adelanto adquirido
en los ultimos anos. Pero en la esencia del problema, en el co-
nocimiento de su etiopatogenia, poco es lo que se ha avanzado
y puede decirse que su origen es, hasta el momento actual, des-
conocido.

Luego de muchos anos, y en base al estudio de multiples ca-
sos clinicos, logramos en 1950 (1,2, 3) aislar un sindrome anato-
moclinico, al que denominamos arteriopatia estenosante del ca-
nal de Hunter (4,5,6). Posteriormente observamos que si su
origen se producia en el Canal de Hunter, el proceso se extendia
progresivamente hacia arriba tomando la arteria femoral super-
ficial en su mayor extensién, por lo que la denominamos arterio-
patia estenosante femoral (7). Vinculamos su origen al micro-
traumatismo croénico, producido por el choque sistolico de la
pared del vaso, contra el anillo del tercer adductor y el canal de
Hunter. Estos conceptos han sido aceptados por Dunlop y Ro-
driguez Santos (8).

La reproduccion experimental de esta arteriopatia femoral
nos ha confirmado que ella puede ser producida por el trauma-
tismo croénico sistélico hemodinamico (9). Las caracteristicas
znatomopatolégicas muy parecidas de las lesiones de la arterio-
patia estenosante femoral del hombre y las de la arteriopatia
estenosante femoral experimental, nos inclinaron a pensar que
la enfermedad humana tenia el mismo origen hemodinamico, que
la lesién experimental.
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Esto nos ha llevado a tener la conviccidon de que la arterio-
patia hemodinamica constituia una verdadera entidad anatomo-
clinica y fisiopatoélogica general de la cual la arteriopatia este-
nosante femoral era solamente una localizacion particular.

Llamamos arteriopatias hemodinamicas a todos los procesos
patologicos segmentarios del sistema arterial, producidos como
consecuencia de la vecindad inmediata y anéomala de una gruesa
arteria con un tejido duro, y la accidn incesante del microtrau-
matismo sistélico consiguiente, que altera progresivamente la
pared arterial, engrosando su pared y estenosando su luz, hasta
llegar finalmente a su obliteracién total por trombosis.

El corazoén, con su gran potencia muscular y la fuerza hidrau-
lica consecutiva de la sangre circulante, son elementos esenciales
para la vida del ser humano, siendo admirable su extraordinaria
potencia, regularidad, infatigabilidad y larga vida. Dificil ha
sido comprender que dentro de nuestro propio organismo existia
una fuerza interior, con posibilidades de actuar como fuerza pa-
togena, capaz de generar lesiones graves en las arterias. Tanto
mas cuanto que ella residiria en el propio sistema arterial, sien-
do el corazon y la fuerza hemodinamica de la sangre, a la vez
que admirables fuentes de mantenimiento del ciclo vital, elemen-
tos capaces de actuar como causas patogenas.

Esa misma fuerza hemodinamica que mantiene la circula-
cion de la sangre, puede en ciertas circunstancias ser una fuerza
patdgena, traumatizando las arterias y acelerando marcadamente
su proceso normal de envejecimiento. Ello ocurre cuando sus
condiciones anatémicas normales estan modificadas por la vecin-
dad inmediata de un tejido o cuerpo mas o menos rigido, carente
de elasticidad, que no permite la normal expansion y retraccion
de la pared de la arteria.

Una vez comprobada experimentalmente la existencia de la
arteriopatia hemodinamica, hemos iniciado la revision de la pato-
logia de todo el sistema arterial tratando de establecer las posi-
bles localizaciones, que pudiesen haber pasado desapercibidas, y
se hallasen incluidas en otras afecciones del sistema arterial.

Consideramos que existen cuatro localizaciones bien defini-
das de la arteriopatia hemodinamica:

— 64 —



La
La
La A.
La A.H

. femoral (Canal de Hunter).

. subclavia, por costilla cervical.

. axilar, de algunos portadores de muletas imperfectas.
. por fracturas viciosas (yuxtaarteriales).

>
jasiavies)

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

El mecanismo de su génesis no habia sido reconocido, ni se
habia establecido que eran procesos similares en su patogenia y
fisiopatologia, y que se trataba sélo de localizaciones diferentes
de un mismo proceso morbido.

Igualmente cada una de ellas tiene caracteristicas clinicas
propias, pero dependen de que son originadas por causas locales
diferentes. A la vez, son distintos los territorios organicos 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 moérbido localizador de la arteriopatia he-
modinamica.

Posiblemente existen otras localizaciones de la arteriopatia
hemodinamica. Asi creemos muy probable su existencia a nivel
de la arteria tibial posterior, iniciada en el canal calcaneano, y
en la aorta tordcica 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 apoOfisis Osea supraepitroclear supernumeraria [A.
Mickelberg (10)]; en la arteria poplitea, por la posible existen-
cia en ciertos casos de una banda fibrosa a ese nivel |Boyd (11)];
en la arteria iliaca externa, por traumatismo a nivel del anillo
crural; en la iliaca interna; en la iliaca primitiva.

Igualmente estamos iniciando estudios experimentales sobre
la posible produccién de lesiones hemodinamicas, en la aorta to-
rdcica y en la abdominal, en las coronarias, en la cardtida inter-
na, arterias vertebrales, etc.

ARTERIOPATIA HEMODINAMICA FEMORAL

La arteriopatia hemodinamica 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, gue
puede llegar a originar su total obliteracion. Tiene tendencia
a extenderse progresivamente al resto de la arteria femoral su-
perficial, no originando lesiones en el sistema venoso, ni en el
resto del sistema arterial. Antes de conocer exactamente su na-
turaleza la hemos denominado arteriopatia estenosante del canal
de Hunter (4, 5,6) o arteriopatia estenosante femoral (7).

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

Etiologia

La arteriopatia hemodinamica femoral es una enfermedad
tundamentalmente masculina o quizas 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 actiia por su accion vasoconstrictora que
constituye un factor de agravacion de la insuficiencia circulato-
ria arterial periférica.

La edad en que se pone de manifiesto clinicamente es varia-
ble pudiéndosela observar desde los 18 a los 65 anos. En nues-
tras observaciones, en la forma “tipica”, ella oscilaba entre 18
y 45 anos; en la forma ‘“‘presenil”, iba de los 40 a los 62 anos.

Anatomia patoldgica

Las lesiones anatomopatolégicas han sido establecidas me-
diante el estudio macroscopico de los vasos realizado durante el
acto operatorio. y el examen microscopico de segmentos de arte-
rias extirpadas quirurgicamente.

Las intervenciones han sido efectuadas en pacientes con
estados no muy avanzados de evolucion de su arteriopatia, gene-
ralmente antes de que se produjesen lesiones necroticas o ulcera-
ciones periféricas. Esto permitié que las lesiones anatomopatold-
gicas no estuviesen enmascaradas y complicadas con la super-
posicion de lesiones infecciosas y tromboticas.

— 66 —



Ademas, se ha operado el canal de Hunter del lado opuesto,
lo que ha permitido estudiar las lesiones de la arteria femoral
en estados mas incipientes de evolucidn.

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 reduccién 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 coloracion mas palida (rosado, en vez de
rojizo), y la palpacion cuidadosa permite percibir el engrosa-
miento como un largo noédulo intraparietal, de contornos borro-
sos. Como consecuencia de esto, la luz de la arteria deja de ser
central, para hacerse excéntrica.

En los estados mas avanzados de evolucion del proceso, es-
tas lesiones de la arteria femoral son mucho mas extensas e im-
portantes especialmente en la zona del canal de Hunter, en que
el vaso esta convertido en un tubo duro, rigido, con escasa luz
central. Ademas, las lesiones estan extendidas a lo largo de la
arteria femoral superficial, que presenta engrosamientos y endu-
recimientos parietales, en forma de nodulos, mas 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 estan poco extendidas hacia la periferia. La
arteria poplitea, en los casos algo avanzados presenta lesiones de
engrosamiento y endurecimiento parietal s6lo en su parte alta,
hallandose el resto conservado, y de aspecto bastante normal.

La trombosis de la arteria femoral se produce habitualmente
solo en los casos muy evolucionados, y constituye una complica-
cion 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 mas extensas y mayor la reducciéon de la luz de la arte-
ria, extendiéndose centripetamente hasta una colateral impor-
tante, habitualmente hasta la arteria gran anastomoética. Librada
la enfermedad a su evolucién espontanea, la trombosis puede
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extenderse centripetamente 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 poplitea no presentan trombosis.

Ademas del engrosamiento y endurecimiento parietal, existe
fibrosis periarterial, que predomina en la zona del canal de Hun-
ter. Su extension e importancia, son tanto mayores cuanto mas
antigua y evolucionada esta la enfermedad. La fibrosis se des-
arrolla entre la pared arterial y su adventicia, entre ésta y las
venas vecinas, entre la adventicia y la vaina vascular comun,
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. Solo existe la fibrosis periar-
terial, antes descrita, que toma la zona de la adventicia de las
venas contiguas.

El resto del arbol arterial del miembro esta indemne du-
rante largo tiempo. En los casos avanzados, sufre alteraciones
secundarias, producidas fundamentalmente por la hipoemia cro-
nica del miembro, o por complicaciones tromboticas.

En estos pacientes las lesiones arteriales estan limitadas
exclusivamente a los miembros inferiores, hallandose indemne
el resto del sistema arterial. En los pacientes de edad avanzada,
el sistema arterial presenta sélo 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 homo-
logas, controlaterales, son generalmente menos avanzadas. En
los casos incipientes, estan limitadas a un pequeno sector de la
arteria, que se encuentra frente al tendén del tercer adductor.

Microscépicamente se observa que el engrosamiento parie-
tal se produce sobre todo por aumento de volumen de la tunica
interna al nivel del tejido subendotelial. Hay aqui una intensa
hiperplasia conjuntiva, habitualmente sin formaciéon de capila-
res, estrechandose excéntricamente la luz de la arteria. Esta pro-
liferacidén 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 elastica
interna se altera, por sectores, desorganizandose y aun pudiendo
llegar a romperse o desintegrarse. El tejido subendotelial hiper-
plasiado sufre en su profundidad alteraciones degenerativas. A
veces se observa, en esas areas profundas, alteracion de la cimen-
tacion y coherencia de la tunica interna.

En la mesoarteria las lesiones son menos acentuadas, obser-
vandose alteraciones degenerativas de las fibras musculares y
elasticas, con moderada hiperplasia fibroconjuntiva. En los ca-
sos evolucionados, existe una fibroesclerosis mas o menos inten-
sa. En los casos antiguos se observan depositos calcicos.

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

Después de un tiempo de evolucion 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 aun mas la luz central del vaso. Estos procesos
alterativos regresivos se inician en la zona profunda de la inti-
ma, en primer lugar por una razén de antiguedad, debido a que
la hiperplasia del tejido subendotelial avanza centripetamente
hacia la luz del vaso. Ademas interviene en forma importante
la doble via de nutriciéon 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 inti-
ma perturba la nutricién 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
¢stas en el espesor de la intima, como también en la tinica me-
dia y muy frecuentemente junto a las limitantes elasticas, se
encuentran habitualmente zonas de alteracién o pérdida de la
coherencia normal de los tejidos, zonas de desprendimientos,
favorecidas por los resquebrajamientos y roturas de las fibras
conjuntivas y elasticas. Esto facilita la produccion de decola-
mientos y dehiscencias parietales en esas areas, en las que la pe-
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netracion 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 pequenos,
pero pueden ser mas extensos, multiples e irregulares. Estudia-
dos en cortes seriados se extienden sobre todo en sentido cen-
tripeto, longitudinalmente, hacia la raiz del miembro. La trom-
bosis de estos aneurismas disecantes origina una intensa reaccion
conjuntiva parietal, con brotes carnosos que tienden a organizar
los coagulos.

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
centripeto. Las lesiones no son uniformes, sino predominantes
por sectores, en formas de ndédulos o placas de contornos impre-
cisos, cuyas lesiones productivas y alterativas tienen en general
tanto menor extension e importancia, cuanto mas 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 evolucion, no sélo en
la zona mas enferma, sino también en sectores suprayacentes.

Estos trombos son organizados por brotes conjuntivovascu-
lares de la pared arterial, por la proliferacion de la tunica inter-
na y penetracion de capilares de la tunica media. A veces se
observan trombos de desigual antigiedad, a diversos niveles,
siendo mayor la organizacion y fibrosis de los distales, y presen-
tandose los trombos mas recientes en las zonas proximales. Esto
es un indice de la propagacidon centripeta de la complicacion
trombotica.

A medida que las lesiones envejecen es mas dificil distin-
guir la zona de endoarteriopatia proliferante, de la del trombo
secundario sobreagregado, pues la fibroesclerosis cicatrizal hace
cada vez mas semejantes ambas estructuras. La proporciéon mas
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 seriamente la circulacion del miembro, pues interrumpe el
aporte sanguineo por via troncular directa a la arteria femoral
profunda.

La arteria femoral profunda y sus ramas colaterales estan
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, pedia y plantares, también estan habitualmente
sanas.

Las ramas colaterales de la arteria poplitea y la red anas-
tomotica de la rodilla no presentan lesiones y por el contrario
estan frecuentemente dilatadas.

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

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

Patogenia

Consideramos que la arteriopatia hemodinamica femoral se
origina como consecuencia de un pequeno 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 mas
estrecho que lo habitual, por lo que la arteria femoral superficial
se halla junto al tendon del gran adductor y en contacto muy pro-
ximo con las formaciones tendinoaponeurdticas del canal. Esto es
consecuencia de una particularidad anatémica de ciertos indivi-
duos, que se constituye en la etapa fianl del desarrollo corporal.

La accion traumatica 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 tendon del tercer adductor. Esto impide la normal
expansion de la arteria durante la sistole, y produce el choque de
su pared contra el tendon del tercer adductor, o por lo menos la
limitaciéon de su expansion sistolica. El microtraumatismo croni-
co es la causa que genera la enfermedad, luego de un periodo de
tiempo mas o menos largo. La pared de la arteria es traumatizada
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Fig. 1.— Esquemas que muestran ¢l engrosamiento de la pared de

Ja arterin y la reduceién exeéntrica de su luz, en la zona que se

halla junto a un tejido duro. Las flechas indican la fnerza trau-

mittica de la presién sistdlicn, cuando la contrapresidn del tejido
dura impide ta expansion normal.

entre dos fuerzas, la interna, hemodinamica y activa, y la exter-
na, la contrapresion que representa el tendon del tercer adductor
y el canal de Hunter. El agente generador de la fuerza trauma-
tizante es la bomba cardiaca; la sangre es el trasmisor hidraulico
de la presion, y el tendon del adductor el agente de la contrapre-
sion activa (fig. 1).

En la mujer el canal de Hunter y el anillo del tercer adduc-
tor son mas amplios, como consecuencia de la mayor oblicuidad
del fémur, lo que hace que no se produzca el contacto de la arte-
ria con el tendon del tercer adductor.
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Iniciadas las lesiones productivas, estenosantes y alterativas
en la zona del canal de Hunter, ellas tienen tendencia a propa-
garse centripetamente, como consecuencia de los traumatismos
hemodinamicos sistélicos, que se producen en una arteria par-
cialmente obliterada, con gasto distal insuficiente y formacion
de sinusoides y remolinos en su onda liquida. Ademas los peque-
nos desprendimientos, aneurismas disecantes y trombos intra-
parietales, coadyuvan a la producciéon de lesiones todo a lo largo
de la arteria femoral superficial.

Fisiopatologia

La arteria femoral profunda desempena una funcién impor-
tantisima en el mantenimiento de la circulacién 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, dilatandose 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 agravacion importante de la insuficiencia circu-
latoria del miembro.

Los troncos arteriales subyacentes al canal de Hunter, la po-
plitea, las tibiales anterior y posterior, las peroneas, las planta-
res y la pedia, estan conservadas, lo que es fundamental para el
mantenimiento de la circulaciéon periférica y evitar que ella sea
muy insuficiente.

La circulaciéon colateral del muslo y la rodilla, cuyo flujo
sanguineo es dado principalmente por la arteria femoral profun-
da y sus ramas (ademas de las de la isquiatica, glutea, pudendas
y obturatriz), restablecen la circulacion en la arteria poplitea 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 anastomoética de la rodilla, en la que desempenan
una funcién importantisima los cinco arterias articulares y la
arteria gran anastomotica y sus ramas.

Estos hechos explican por qué en la arteriopatia hemodina-
mica femoral, a pesar de hallarse disminuido el flujo sanguineo
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en la arteria femoral superficial, las manifestaciones clinicas de
la enfermedad se mantienen durante cierto tiempo latentes o con
discreta sintomatologia. La claudicacion arterial intermitente no
aparece precozmente en esta enfermedad, sino que se manifiesta
secundariamente cuando las lesiones estan ya bastante exten-
didas.

Igualmente, los hechos antes descritos explican que la com-
plicacion trombotica 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 fisiopatologico importante en la evolucidon de
estos procesos lo constituye la modificacion de la tension longi-
tudinal en las arterias importantes del miembro.

La funcion y el gasto de las arterias dependen de la presion
arterial media, de la presion diferencial, del calibre del vaso y
de su elasticidad y contractilidad parietal; pero depende tam-
bién de su tension longitudinal (12, 13), hallandose todos estos
factores estrechamente relacionados.

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

La tension longitudinal normal, representa para cada arte-
ria el grado mas util para la funcion de la arteria sana y per-
mite el gasto circulatorio mas elevado. Si se produce una hipo-
tensidon o una hipertension longitudinal en una arteria sana, se
produce un descenso en su gasto circulatorio.

En la arteriopatia hemodinamica femoral, la fibroesclerosis
de la femoral superficial produce la reduccion del calibre de la
arteria, pero a la vez origina su retraccion en el sentido longi-
tudinal. Esto produce una hipertension longitudinal permanente
en el resto del sistema arterial del miembro, que se encuentra
sano, lo que hace disminuir de manera importante su funciéon y
reduce aun mas 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
pequeno y normal deslizamiento longitudinal de la arteria, tan
util en el mantenimiento de una tension longitudinal mas o me-
nos uniforme en el miembro, durante la marcha, los movimien-
tos de flexo-extension y sus variaciones de longitud correspon-
dientes.

La fijacion de la arteria al canal de Hunter, por la fibrosis
periarterial, constituye un nuevo factor de hipertension de la
arteria poplitea y sus ramas tronculares de la pierna, especial-
mente durante la marcha, en el momento de producirse la ex-
tensidén de la rodilla.

Finalmente, la fijacion de la arteria femoral al canal de
Hunter, hace que el sistema arterial del miembro, que normal-
mente esta totalmente independiente de las contracciones muscu-
lares, sufra en estos pacientes, la traccion de los musculos gran
adductor y vasto interno. Las poderosas contracciones de estos
musculos, repetidas en la marcha, a cada pazo, representan un
nuevo factor traumatico para la arteria, que agrava y acelera la
evolucion de las lesiones patoldgicas locales, de origen hemodi-
namico.

Sintomatclogia

En el periodo inicial de la enfermedad, ella pasa habitual-
mente desapercibida, siendo muy dificil su diagnostico. La insu-
ficiencia circulatoria esta en gran parte compensada, y los pa-
cientes no presentan el sindrome de claudicacion 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 acentla y aparecen las pares-
tesias periféricas. Existe ademas, una disminucion de la resis-
tencia en los esfuerzos, y una mas facil fatiga del miemhro en la
marcha prolongada, aunque sin que aparezcan dolores o calam-
bres, ni se vean obligados a detenerse.

El examen fisico muestra un discreto enfriamiento perife-
rico, sin alteraciones troficas y con conservacion de los pulsos
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pedio y tibial. Estos son sin embargo mas débiles que lo habi-
tual, lo que a veces puede comprobarse comparandolos con los
dedos del miembro homoélogo.

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

El indice oscilométrico del miembro esta disminuido a par-
tir del tercio inferior del muslo; los valores del perfil oscilomé-
trico son inferiores netamente a lo que corresponderia a un per-
fil oscilométrico normal.

La arteriografia muestra en algunos casos una pequena mues-
ca en el perfil de la femoral superficial, a nivel del canal. En
otros casos, la arteriografia hecha a baja presion parece normal;
en cambio, hecha a mayor presion, 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 disminuciéon de la elasticidad
de la arteria, que conserva en gran parte su luz pero cuya pared
tiende a convertirse en un tubo semirrigido.

El reconocimiento de la enfermedad en este periodo inicial
es muy dificil de realizar. Sin embargo, cuando los pacientes
presentan ya el cuadro clinico de la arteriopatia hemodinamica
femoral en el periodo de estado en uno de sus miembros, el cono-
cimiento de la sintomatologia antes descrita, permite establecer
el diagnéstico de la lesion incipiente en el miembro controlate-
ral, supuestamente sano.

En el periodo de estado de la arteriopatia hemodinamica
femoral los pacientes presentan el sindrome habitual de insufi-
ciencia circulatoria con claudicacion arterial intermitente, que
se ve en todas las arteritis de los miembros inferiores, cualquie-
ra sea su causa.

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

Ademas del enfriamiento periférico, los pacientes presentan
el fenéomeno de la triple desaparicion (o gran disminucién) del
pulso en las arterias pedia, tibial posterior y poplitea.
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La compresion de la zona de la arteria femoral superficial,
en la gotera situada entre la masa de los musculos adductores y
los extensores del muslo, produce dolor, sobre todo en el tercio
inferior {canal de Hunter), pero a menudo también en el ter-
cio medio, y aun en el tercio superior de la arteria. A veces,
hay dolor a la compresion de la parte alta de la arteria poplitea.

El indice oscilométrico esta 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 mas avanzados, desde
el tercio superior.

Tiene valor semiologico importante el contraste entre la dis-
minucion o desaparicion del indice 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 conservacion de la
circulacidn troncular, desde la arteria poplitea, hasta la periferia.

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

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

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

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

Una caracteristica importante es que la enfermedad no evo-
luciona por empujes, sino que es un proceso cronico y progresivo.

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

El cuadro sintomatico descrito, permite hacer por si solo el
diagnéstico clinico, en muchos casos.

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

Ella muestra que la alteracion es segmentaria 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 mas avanzados, se observan alteraciones 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-
teracion se extiende hasta el tercio medio o hasta el mismo ori-
gen de la arteria, en el lugar de divisiéon de la femoral primitiva.
Merece senalarse el hecho de que las lesiones parietales de la
arteria frecuentemente se extienden hasta este lugar. Igualmente
la trombosis a menudo llega hasta alli, 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 poplitea esta
generalmente conservada. A veces presenta alteraciones en su
tercio superior. Raras veces las lesiones se extienden mas abajo.
El resto del sistema arterial del miembro se encuentra indemne.

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

La flebografia muestra la conservacion del sistema venoso
superficial y profundo del miembro.

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

Diferenciamos en la arteriopatia hemodinamica femoral tres
formas clinicas principales: la arteriopatia hemodinamica femo-
ral propiamente dicha tipica (juvenil y del adulto), la presenil
y la forma asociada.

Fig. 2.— Arteriografins de dos pacientes con arteriopatias hemodi-
nimicas femorales, que muestran dos ctapas en la evolucion de Ia
entfermedad: @) Oclusion segmentaria de la arteria femoral super-
ficial en ¢l eanal de Hunter. b) Oclusidn en el eansl de Hunter,
extendida a toda Ia arteria feworal superfieial.

La forma tipica, se observa en pacientes jovenes, de 18 a
25 anos, o en adultos hasta los 45 anos. En ellos, el cuadro cli-
nico de la enfermedad es absolutamente tipico, 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 anos,
del sexo masculino, que presentan también el sindrome de insufi-
ciencia circulatoria de uno ¢ ambos miembros inferiores, con las
caracteristicas tipicas de la arteriopatia hemodinamica femoral.

Sin embargo, se diferencian no solo por la edad, sino tam-
bién por la evolucion mas lenta de los trastornos circulatorios
de sus miembros, y por la existencia de signos discretos de arte-
rioesclerosis en otras partes del organismo.

Hay una gran desproporcion entre la gran extension e im-
portancia de las lesiones en las arterias femorales superficiales
de ambos miembros, y las leves lesiones difusas de arterioescle-
rosis, que se comprueban en otras zonas del organismo.

Estos discretos signos de esclerosis vascular difusa concuer-
dan con los que corresponden estadisticamente a la edad del en-
fermo. En cambio los de las arterias femorales superficiales, co-
rresponderian a un paciente de 20 a 30 anos mas viejo. Esque-
maticamente podria decirse que los factores etiopatogénicos loca-
les, producen un envejecimiento extraordinariamente rapido de
las arterias femorales superficiales.

Esta forma presenil de la arteriopatia hemodinamica femo-
ral es mas frecuente que la forma tipica.

La arteriopatia hemodinamica femoral, forma asociada, se
caracteriza porque ademas de las alteraciones de la arteria femo-
ral superficial, antes descritas, existen otras lesiones segmenta-
rias en el sistema arterial de los miembros inferiores.

Hemos observado tres asociaciones principales: con la arte-
riopatia estenosante iliaca; con la arteriopatia estenosante tibial;
con la arteriopatia poplitea (enfermedad de Boyd).

La arteriopatia estenosante iliaca (7, 14) es una enfermedad
que se observa frecuentemente en los adultos del sexo masculino
y que toma bilateralmente las arterias iliacas. En nuestra esta-
distica ella ocupa el tercer lugar en frecuencia, después de la
arterioesclerosis y de la arteriopatia hemodinamica femoral. Su
origen es aun desconocido.

Con alguna frecuencia las dos lesiones arteriales estan aso-
ciadas, constituyendo lo que llamamos la arteriopatia fémoro-
iliaca.

Ella se observa en pacientes de 35 a 65 anos, del sexo mascu-
lino, en los que se aprecian a la vez los sintomas clinicos de am-
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bos procesos. Los pacientes presentan disminucion o desaparicion
de los pulsos y de las oscilaciones desde la raiz del miembro; los
pulsos femorales, bajo la arcada crural, estan muy reducidos o
desaparecidos. Existen insuficiencia o impotencia sexual. Hay
dolor a la compresion del canal de Hunter. Hay atrofia muscu-
lar no solo en el pie y pierna, sino también en el muslo. La
insuficiencia circulatoria arterial periférica es mas acentuada
que en la arteriopatia hemodinamica femoral pura, o en la arte-
riopatia estenosante iliaca; la aortografia muestra ambos tipos de
lesiones, en las arterias iliacas y en las arterias femorales super-
ficiales de ambos lados, predominando habitualmente las lesiones
en las iliacas. Las arterias femorales profundas y las arterias
de la pierna y del pie, se muestran indemnes de lesiones durante
largo tiempo.

La asociacion de la arteriopatia hemodinamica femoral con
la arteriopatia estenosante de la tibial posterior o de la poplitea
[enfermedad de Boyd (11)], son mucho menos frecuentes.

Evolucion

Como ya dijimos, esta enfermedad evoluciona de manera
cronica y progresiva.

Librada a su evolucion espontanea la arteriopatia esteno:
sante femoral progresa lentamente en dos direcciones. Estrecha
cada vez mas la luz del vaso y se propaga centripetamente as-
cendiendo a lo largo de la femoral primitiva.

La propagacion descendente, hacia la arteria poplitea, es me-
nos importante, mas lenta y menos extensa.

La trombosis aguda o subaguda complica a menudo esta
lenta evolucion progresiva.

Cuando las lesiones estenosantes o la trombosis se han ex-
tendido a la arteria femoral primitiva, el cuadro clinico cambia.
La insuficiencia circulatoria periférica es mas acentuada, exis-
tiendo a menudo palidez isquémica en los dedos o eritromelia
en el pie. Las pruebas de Buerger son positivas y la palpacion
de la arteria femoral primitiva la muestra dura, con latidos de-
biles o desaparecidos. El indice oscilométrico esta desaparecido
desde la parte alta del muslo, y hay atrofia franca del cuadriceps.

La propagacion a la arteria poplitea agrava aun mas el cua-
dro clinico.
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Complicaciones

La trombosis es la complicacion mas frecuente de esta enfer-
medad. Se produce en general tardiamente, 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 alli
puede propagarse, extendiéndose centripetamente a lo largo de
la femoral superficial y tomando a veces hasta la femoral pri-
mitiva. La extensiéon a la arteria poplitea no es tan frecuente y
menos aun a los troncos arteriales 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 distales, etc. De alli pueden ex-
tenderse centripetamente tomando las arcadas plantares, la pe-
dia, etc., y llegando hasta las arterias tibiales, en el periodo 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 lesién parietal, aparecien-
do en una etapa avanzada de la enfermedad, cuando la luz esta
ya muy reducida. Las alteraciones de la crasis sanguinea de otras
causas generales facilitan su produccion.

En cambio, las otras trombosis son favorecidas principal-
mente por causas generales o locales, mas o menos accidentales.
Son causas favorecedoras de las complicaciones trombdticas, ade-
mas de la insuficiencia circulatoria local, los traumatismos ex-
ternos, las infecciones locales, la insuficiencia cardiaca, las cri-
sis de deshidratacién aguda (por vomitos, diarrea, ete.), la alte-
racion de la crasis sanguinea, las enfermedades infecciosas inter-
currentes, las anemias, estados de shock, etc.

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

Esto ha hecho que se confundiera a esta enfermedad duran-
te mucho tiempo con la tromboangeitis o enfermedad de Leo
Buerger, tomandose las crisis de complicacion como empujes evo-
lutivos de la arteritis inicial. En realidad, son s6lo complicacio-
nes tromboéticas periféricas por disminucion de la volemia, por
hipotension arterial, por estasis sanguinea, etc.
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Las trombosis locales, las centripetas y sobre todo las peri-
féricas a distancia, originan empujes de agravacion 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
quirargico.

Las trombosis venosas son complicaciones también tardias
y generalmente del periodo final de la enfermedad.

Diagnostico

El diagnostico positivo de esta enfermedad es relativamente
facil, de acuerdo a los sintomas y signos descritos en el capitulo
de sintomatologia, sobre todo con la ayuda invalorable de la ar-
teriografia.

El diagnéstico diferencial de la forma tipica de la arteriopa-
tia hemodinamica femoral debe hacerse sobre todo con la trom-
bcangeitis. La primera es mas frecuente, siendo por el contrario
poco frecuente, la enfermedad de Buerger. Produce una lesidon
localizada, segmentaria y unica, en cada miembro inferior, en
tanto la tromboangeitis es una enfermedad del sistema arterial,
que origina lesiones difusas, segmentarias multiples, predomi-
nantemente en los miembros inferiores y superiores, pero que
puede atacar arterias viscerales. La arteriopatia hemodinamica
femoral origina lesiones bilaterales, localizadas en las arterias
femorales superficiales, mas 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 pequenio o mediano calibre, mas frecuentemente en la
tibial posterior, la tibial anterior, la radial o la cubital. La pri-
mera tiene una evolucién cronica y progresiva, en tanto la segun-
da evoluciona de una manera irregular, con empujes evolutivos
agudos o subagudos imprevisibles. La arteriopatia hemodinamica
femoral no produce trombosis arteriales, ni venosas, durante un
largo periodo de tiempo; la tromboangeitis origina trombosis
precoces, arteriales y venosas. La primera es una enfermedad
benigna si se la trata oportunamente, deteniéndose su evolucion;
la segunda es una enfermedad grave,. PN
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El diagnostico diferencial en la forma presenil de la arterio-
patia hemodinamica femoral es algo mas dificil, pues puede con-
fundirse con la arteritis por arterioesclerosis. En la primera los
signos de arterioesclerosis 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 toracica, en las arterias
iliacas, en las coronarias, etc., etc. En ella las lesiones son muy
acentuadas en las arterias femorales superficiales, y aun mas en
la zona del canal de Hunter, mientras que son minimas en las
demas arterias del miembro inferior; en cambio, en la arteritis
arterioesclerotica las lesiones son difusas en todo el miembro
inferior. La arteriografia es fundamental para precisar el diag-
nostico.

El diagndstico diferencial de la forma asociada de la arterio-
patia hemodindmica femoral, o arteriopatia estenosante fémoro-
iliaca, debe hacerse con la arteriopatia iliaca y con la trombo-
sis de la aorta terminal (enfermedad de Leriche). Su reconoci-
miento no es facil, pues en esos casos se presentan todos los
sintomas de estas ultimas enfermedades. Pero se puede sospe-
char su existencia, porque los trastornos troficos distales son mas
acentuados; hay mayor atrofia de los musculos de pierna y pie.
y cierta atrofia del muslo; la claudicacion arterial intermitente
se produce desde el comienzo con dolores en las pantorrillas; la
insuficiencia arterial periférica es mayor. Su diagnoéstico soélo
puede establecerse con seguridad, mediante la aortografia, que
muestra la existencia de las lesiones iliacas y de las femorales
superficiales.

La arteriografia la hemos efectuado hasta el ano 1955, me-
diante la puncion de la arteria femoral primitiva, en uno y otro
miembro, efectuando tomas radiograficas seriadas primero en el
muslo y rodilla y luego en la pierna y pie de cada lado.

Actualmente, efectuamos el estudio radiolégico bilateral si-
multaneo de los dos miembros inferiores, en toda su extension,
mediante la aortografia.

Puncionamos la aorta abdominal por via percutanea lumbar
izquierda, por debajo de las arterias renales, y a la altura de la
tercera o cuarta vértebra lumbares. Efectuamos radiografias se-
riadas sucesivas en tres tomas seriadas: la primera serie radio-
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grafica abarca la aorta, arterias iliacas 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 documentacion completa del siste-
ma arterial, a partir de la aorta abdominal, y pueden estable-
cerse conclusiones precisas sobre la existencia de lesiones arte-
riales, uni o bilaterales, su localizacion, importancia, exfension
longitudinal, etc.

Prondstico

El pronostico depende de muchos factores.

Como regla general es mas desfavorable en la forma prese-
nil que en la forma tipica. A su vez, es aun mas desfavorable
en las formas asociadas.

Son elementos de juicio que agravan el pronostico de esta
enfermedad: su larga evolucidn, su tratamiento quirurgico rea-
lizado tardiamente; la gran reduccion del calibre de la arteria
femoral superficial y en una larga extension; la existencia de
lesiones asociadas a las iliacas, popliteas o tibiales; la aparicion
de trombosis en los grandes troncos arteriales, o en las arterias
periféricas; la existencia de lesiones necroticas o ulceraciones
periféricas; la produccion de complicaciones infecciosas; las trom-
bosis venosas; la existencia de insuficiencia cardiaca, o renal,
anemia, etc.

Tratamiento

El tratamiento de esta enfermedad es esencialmente quirur-
gico.

Pueden realizarse cuatro tipos de intervenciones, ya solas
o combinadas entre si: la liberacion fémoropoplitea, la simpati-
cectomia lumbar (operacion de Diez), la arteriectomia segmen-
taria (operacion de Leriche} o los injertos vasculares.

Las intervenciones fundamentales son: la liberacién fémoro-
poplitea y los injertos vasculares. La primera en los casos inci-
pientes. La segunda en los casos ya evolucionados (que consti-
tuyen por el momento la mayoria de los casos que consultan al
medico).
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Nosotros realizamos desde 1948 la operacion que llamamos
liberacidon arterial fémoropoplitea. Ella consiste en seccionar el
tenddén 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 poplitea de la ganga fibrosa que las rodea.
Todo esto se hace cuidadosamente, conservando todas las colate-
rales arteriales.

Esta intervencion es mas completa que la realizada por No-
votny [1950 (15)] quien en 7 casos efectud la seccion de la lami-
na aponeuroética de Hunter, apertura del canal de Hunter y de-
nudacion de la arteria femoral (pero sin abrir el anillo del tercer
adductor, seccionar el tendén, ni liberar la parte alta de la arte-
ria poplitea).

Esta intervencion tiene como finalidades terapéuticas!
a) suprime el canal de Hunter y el anillo del tercer adductor,
que son estrechos, evitando la repeticion continuada del trauma-
tismo cronico hemodinamico; 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 paszo;
¢) suprime la fijacion del sistema arterial al sistema muscular
(vasto interno y tendon del tercer adductor) y elimina asi la
accion nociva de la contraccion muscular sobre el tronco ar-
terial.

La simpaticectomia lumbar es una operacion util y bien co-
nocida, que produce una vasodilatacion del sistema arterial del
miembro, que mejora grandemente su circulacion.

La arteriectomia puede utilizarze s6lo en los casos en que
la arteria femoral esta ya totalmente obliterada, y su finalidad
es liberar al sistema arterial del miembro de la hipertensién
longitudinal a que se halla sometida. Se actua 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
quirurgico debe respetar en lo posible todos los vasos arteriales
o venosos del miembro, cualquiera sea su calibre; 2) la ar-
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teriectomia se realiza sdlo en zonas totalmente obliteradas, no
procurando extirpar toda la arteria enferma, sino efectuar una
reseccion econdomica que llegue como maximo 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) se efectna la liberaciéon de los troncos arterias de los cabos
central y distal, hasta alcanzar la zona en que el vaso esta li-
bre de la fibrosis periarterial, de manera de permitir la mas
amplia retraccion 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)], etc.

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

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

En los primeros casos hemos 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 término-
terminal (fig. 3) son: 1) no se produce un estrechamiento en
el lugar de la anastomosis; 2) puede colocarse el injerto, eli-
giendo la zona de la pared lateral de la arteria que no presente
lesiones; 3) en los casos de obliteracion de la arteria femoral
superficial desde su origen, la anastomosis no interfiere con el
nacimiento de la arteria femoral profunda; 4} la distension de
la boca anastomoética por la onda sanguinea sistélica no actua
distendiendo toda la sutura simultaneamente, sino sucesivamen-
te; 5) la vascularizacion de la zona arterial de la anastomosis
es mejor.

Kunlin (19, 20, 21) efectua una incision lateral en la arte-
ria. Nosotros preferimos hacer un orificio con reseccién fusifor-
me de la pared lateral, para obtener una amplia comunicacion
sin peligro de trombosis.

Hemos usado preferentemente injerto autdégeno, con vena.
considerandolo superior al homoinjerto con arteria conservada
o al empleo de materiales plasticos.

Tanto los tubos de nylon, dacron, teflon o ivalon, como los
homoinjertos conservados, son solo protesis arteriales con ma-
teriales inertes y no verdaderos injertos. Ellos constituyen cuer-
pos extranos, no vitales, mas o menos bien tolerados, pero que
originan siempre en el organismo reacciones y a menudo se
trombosan. Sus resultados inmediatos son frecuentemente bue-
nos, pero tardiamente se alteran progresivamente y originan di-
versas complicaciones retardadas. Estas reacciones parecen ser
aun mayores con los homoinjertos, por el poder antigénico de
sus proteinas.

Hemos empleado fundamentalmente la vena safena interna
del propio paciente (fig. 4). Tiene la gran ventaja de ser un
injerto con tejido vivo y autdgeno. El paciente esta libre de
la reaccion organica por cuerpo extrano o proteinas heterdlogas.

El injerto de vena prontamente se revitaliza e incorpora al
organismo. El se halla siempre estéril y a disposiciéon del ciru-
jano y esta revestido de endotelio, lo que disminuye las posibi-
lidades de trombosis. Ademas, la resistencia parietal de la vena

safena es suficiente para que no se produzcan aneurismas, en
los miembros.

— 88 —



El inconveniente mas 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,

e
¥

Fig. 4.— Esquemas de diversos tipos de vena safena interna.

Para aliviar este inconveniente, efectuamos en 3 casos, la
toma de ambas venas safenas internas (derecha e izquierdal,
uniéndolas por sus extremos (fig. 5 b). Sélo en un paciente
el resultado fue bueno; en los otros dos casos, el injerto falld.
La zona débil de esta sutura es la que corresponde a la unién
de ambas venas pues son injertos libres y no hay alli suficiente
vascularizacién 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 mayoria de los pacientes
(salvo casos de varices, trombosis o hipotrofia de estas venas)
(fig. 5, c, d).

e e e

g ! \ b d

Fig. 65— Esquemas de diversos tipos de injerto autégeno con el

sistema safeno interno:  a) Tujerto con el tronco de la vena sa-

fena interma invertida, b) Injerto mediante la utilizacion de Jos

tronecos de Jax dos venas safenas internas, anastowosadas longitu-

dinalmente. ¢} Tnjerto mediante la ntilizacion del sistema safeno,

con dohle anastomosis superior. d) Injerto mediante la utilizacién
del sistema sateno, eon triple anastomosis superior.

La anastomosis inferior se hace a la manera habitual, pero
en cambio en el extremo superior proximal, se efectua la im-
plantacion de las dos ramas de origen de la safena, anastomo-
sandolas a la cara lateral de la arteria femoral primitiva o la ilia-
ca externa (fig. 5c). 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 poplitea.

En la A.H.F., cuando la enfermedad esta 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 esta frecuentemente
enferma. Por esto consideramos que el injerto debe extenderse
desde la femoral primitiva hasta la arteria poplitea. En ella, la
anastomosis se hara en su parte superior, media o inferior, se-
gun la extension de las lesiones y buscando efectuar la implan-
tacion en zona sana.

Este injerto esta indicado en la A. H. F. aun en los casos en
que la obliteracion total de la arteria toma solo una parte del
vaso o mismo cuando no haya aun obturaciéon de la arteria, y
si lesiones estenosantes de cierta importancia. Su longitud va
de 40 a 50 cms., segin los casos. Para su realizacion es muy
importante la técnica de injerto del sistema safeno interno, pues
si se utilizase so6lo la vena safena, sus posibilidades de aplica-
cién se reducirian en un 30 % aproximadamente.

Un inconveniente importante para la realizacidon de este in-
jerto lo constituye el hecho de que las arterias femoral y po-
plitea 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-
cubito dorsal, para poderse efectuar su abordaje quirurgico; en
cambio, la arteria poplitea se encuentra en la region posterior
de la rodilla y para hacer su abordaje mas facil y amplio el
paciente debe hallarse en decubito ventral. La parte alta de la
arteria poplitea puede descubrirse por via lateral interna, pero
no su parte media o su parte inferior.

Los cambios de posicion del paciente, de uno a otro decu-
bito, representan pérdida de tiempo, peligro de infeccién, nece-
sidad de repetir la desinfeccidén, 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 torax, enteramente hasta abajo (hasta el extremo de
los dedos del pie); b) el cirujano y sus ayudantes son quienes,
una vez estériles, giran al enfermo en la mesa de operaciones,
segun las necesidades, haciendo pasar la pelvis y los miembros
inferiores del paciente del decubito dorsal, al decubito ventral,
facil y rapidamente, sin necesidad de nuevas desinfecciones, cam-
bio de campos o instrumentos, etc. (fig. 6).
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a) La desinfecciéon total del paciente se realiza mas facil-
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

Fig. 6.— Esquemas que muestran la total desinfeceidn cutinea del

paciente, desde lax axilas hasta el extremo de los pies: a) Besin-

feeeidn del paciente de pie, al Jado de la mesu de operaciones.

h) S¢ completa Ia desinfeccion de los pies; pariente acostado sobre
sihanas estériles.

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

b) Para realizar los cambios de posicion dorsal y ventral
de la pelvis y miembros inferiores, utilizamos un simple recur-
so técnico. Aprovechamos los movimientos de rotaciéon no solo
de la articulacidon coxofemoral, sino también de la columna, que
permite girar la pelvis y los miembros inferiores con respecto
a los hombros de 55° a 70°, segin los pacientes (fig. 7). Co-
menzamos por colocar al enfermo en decubito lateral, sobre el
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Fig. 7.— a) Paciente en deedbito lateral con la parte alta del to-

rax fijada a 90°. b) Pacicnte con el torax en deetbito lateral y la

pelvis 3 micmbros inferiores en dectbito dorsal. ¢) Paciente con

el torax en deetibito lateral ¥ la pelvis vy miembros inferiores
en deetdbito ventral.

lado correspondiente al miembro que se va a operar, y fijamos
adecuadamente, con bretes, la parte alta del térax y los hom-
bros de manera que formen un angulo de 90° con respecto a la
mesa de operaciones (fig. 7 a). En esas condiciones, el propio
cirujano y sus ayudantes pueden rotar la pelvis y los miembros
inferiores hacia uno u otro lado 55° a 70°, que con los 90° ini-
ciales en que estaba colocado el paciente, forman 145° a 160°,
lo que permite hacer pasar la pelvis y los miembros inferiores,
facil y rapidamente, al decubito dorsal o al decubito ventral,
sin efectuar nuevas desinfecciones, ni cambios de campos, etc.
(fig. 7Tb y o).
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Somos partidarios del abordaje amplio de los vasos femorales
y popliteos. En vez de efectuar una sola incisidon cutanea exten-
ca, efectuamos dos incisiones, dejando un puente de piel interme-
diario.

Una incision unica siguiendo la direccion de los vasos arte-
riales desde la arcada crural a la region poplitea, facilita todos
los tiempos operatorios, pero la cicatriz constituye luego una bri-
da retractil algo molesta, que dificulta un poco los movimien-
tos del muslo y la rodilla. Por esto la dividimos en dos mita-
des, que divergen entre si unos 6 cms. en la parte media del
muslo, dejando un segmento intermediario de piel. La incisién
superior sigue la direccion de los troncos arteriales, en la gotera
entre el cuadriceps y los musculos adductores, hasta la parte
media del muslo desviandose unos centimetros un poco hacia
atras, hasta alcanzar la parte media del muslo. La incision in-
ferior, sigue también la direccion de los vasos, a partir de la
parte media del muslo, pero comenzando unos 6 cms. por de-
lante de la terminacion inferior de la incision superior; su
extension es variable segun las necesidades de cada caso. Si la
arteriografia ha mostrado que la anastomosis puede hacerse en
el tercio superior de la arteria poplitea, la incision es rectilinea
y se detiene al nivel y algo detras del céndilo femoral, por de-
lante de los tendones de la pata de ganso y del musculo semi-
membranoso. Si por el contrario la arteriografia ha mostrado
que la anastomosis debe hacerse en el tercio medio o tercio in-
ferior de la arteria poplitea, la incision tiene forma de S italica
y se extiende hacia atras y abajo, hasta la parte inferior de la
region poplitea; su parte media se recurva hacia atras, cruzan-
do los tendones de la pata de ganso y del semimembranoso y
su parte inferior desciende en la region poplitea (parte media e
inferior), para luego volver a curvarse hacia adelante, adentro y
abajo.

Desde el punto de vista tactico, comenzamos siempre por la
descubierta y exploracion de la arteria poplitea, para establecer
si es posible efectuar en ella el injerto y a qué nivel.

La intervencion se realiza en cuatro etapas sucesivas.
Se efectiia la incision inferior, ya sea ella femoral pura o
femoropoplitea y se aborda ampliamente el canal de Hunter; se



secciona longitudinalmente la lamina de Hunter; se corta el
tendon del gran adductor y se efectua la liberacion arterial
fémoropoplitea, desprendiendo la arteria de sus adherencias fi-
brosas periarteriales. Luego prosiguiendo hacia abajo. se recli-
na hacia atras el labio posterior de la incision en sus dos ter-
cios inferiores y se aborda ampliamente la arteria poplitea. La
exploracion manual, completada con la puncién exploradoré. per-
miten reconocer el estado de la arteria femoral y el de la poplitea,
establecer si la arteria poplitea es permeable y elegir el lugar
en que va a hacerse la anastomosis. Esto es fundamental, por-
que con cierta frecuencia se ha producido la complicacién trom-
botica de la arteria poplitea, antes de la intervencion. En estos
casos debe prolongarse la incision hacia abajo y descubrirse el
tronco arterial tibioperoneo. Si estz esta también trombosado,
la operacién 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 sucesivas, a comprobar si
existe una zona en que la arteria esté totalmente obliterada. lo
que octirre habitualmente a nivel del canal de Hunter. y se efec-
tia una pequena arteriectomia a ese nivel, lo que libera a la
arteria poplitea de la hipertension longitudinal. Se descubre
la vena safena interna, en toda la extension de la incision y se
la aisla, ligando y cortando cada una de sus colaterales, aun las
mas pequenas. 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 posicion de la pelvis y miembros in-
feriores colocandolos en decubito dorsal, y se efectua la incision
superior. Ella descubre la arteria femoral primitiva, en toda su
extensién, asi como la parte alta de las arterias femoral super-
ticial 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 esta obliterada, se procede
a efectuar una arteriectomia segmentaria pequena, que libera a
las arterias femoral primitiva y profunda de la hipertensién lon-
gitudinal, favoreciéndose su mejor funcionamiento. Se efectua
luego la descubierta, aislamiento y ligadura de la mitad su-
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perior de la vena safena interna, hasta su terminacién en la fe-
moral profunda. Puede entonces extraerse todo el sistema ve-
noso safeno interno que se usara como injerto.

Una vez extraido el sistema safeno interno, se prueba su
hermeticidad inyectando por su cabo distal una soluci6on de he-
parina (fig. 8 a) y suturandose en caso necesario el orificio de
alguna pequefia colateral que hubiese quedado sin ligar.

Fig. 8.—a) Prueba de la bermeticidad del injerto.
b) Detorsién longitudinal del injerto.

Antes de efectuar la anastomosis del injerto es fundamental
colocarlo en posicion, de tal manera, que no tenga ninguna ro-
tacion 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
si mismo su correcta posicién, colocandosele recién entonces en
la zona operatoria.



A la vez es necesario anular la funcion de las valvulas del
injerto venoso, para lo cual se le invierte, colocando su extremo
superior hacia abajo, y el inferior hacia arriba.

L

Fig. 9.— a) Anastomosis del extremo proximal del injerto de sa-
fena a la arteria poplitex. b)) Ll iwjerto venoso es pasado por un
tdnel, debajo de los mibsculos d= la pata de ganso y del semimem-
hranose, desde la region peplitea al canal de Huunter. c¢) Il injerto
es pasado por un tdnel en la eara posterior de lu logia del misculo
sartorio, desde el cunal de Ilunter al trisingulo de Scarpa. d) El
extremo del injerto venoso es anastomosado
a la arteria femoral primitivac

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 c.c.) por via intraarte-
rial, en la arteria poplitea, en su extremo distal. Se efectua de
inmediato la determinacion del tiempo de coagulacién, y si es
necesario, se aumentara la dosis de heparina, hasta que él lle-
gue a ser de una a dos horas.
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Al mismo tiempo, se procede a efectuar la anastomosis, co-
menzando por el extremo inferior, suturando con hilo de seda,
atraumatica, 5-0, el cabo superior de la vena safena a la cara
posterior de la arteria poplitea.

Fig. 10.— Arteriografia de un paciente con arteriopatia hemudi-
nimica femornl.  a) Antes del injerto. b)) Después de injertado.

La sutura se efectuia con punto corrido, comenzando por uno
de los angulos del extremo de la vena, cortada en pico de flau-

ta, y evertiendo los bordes de ambos vasos, de manera que se
afronten sus tunicas internas.

El injerto es enhebrado luego dentro del muslo, extendién-
dole desde la regiéon poplitea hasta el triangulo de Scarpa, a lo
largo de la cara profunda del musculo sartorio. Para ello se ha
labrado previamente un tanel dentro de la vaina del sartorio,
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mediante la introduccion progresiva y convergente del dedo in-
dice de cada mano, que avanzan uno a partir del canal de Hun-
ter y el otro, desde el triangulo 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 triangulo de Scarpa,

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

La anastomosis superior se efectia en la cara anterior de
la arteria femoral primitiva, en una zona libre de placas de ate-
roma. Se le quita su vaina adventicial y se reseca un pequeno
ovalo de su pared anterior.

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

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

Una vez terminadas las suturas se quitan los clamps que ha-
bian mantenido la hermeticidad de los vasos, de manera sucesiva
y de abajo arriba {clamps de la arteria poplitea, femoral profun-
da, femoral primitiva, iliaca externa).

Al mismo tiempo se inyecta protamina por via endovenosa,
en dosis proporcionada a la heparina que se habia 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 con suero fisio-
légico 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 esta seguro de haberse evitado todo
hematoma.



Durante el acto operatorio, asi como en el postoperatorio,
es fundamental mantener la presion arterial del paciente en un
nivel normal, evitando toda hipotension.

RESULTADOS DE LOS INJERTOS VASCULARES

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

En 3 casos se colocaron tubos plasticos 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 utilizacion de
ambos troncos de las venas safenas suturados longitudinalmente.

En 19 casos se efectuaron anastomosis términolaterales en
ambos extremos de los injertos. Los resultados fueron netamente
superiores. De ellos, 3 fueron con tubos plasticos 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 habia tenido previamente una hemo-
rragia de cierta importancia. Ambos pacientes padecian anterior-
mente de coronaritis y habian tenido infartos. (Otro paciente,
operado, en el cual no se llegd a efectuar el injerto, tuvo una
hemorragia de cierta importancia y fallecié en el postoperatorio
por anuria irreversible.)

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

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

En sintesis la mortalidad ha sido de 7,4 %; no han obtenido
mejoria un 22,2 % y un 70 % ha mejorado muy apreciablemente.

Estos porcentajes, aunque favorables en conjunto, estan gra-
vados por los resultados de las primeras observaciones que han
ensombrecido un poco la estadistica.
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La sustitucion de la heparinizacion regional intraarterial
por gota a gota continuo (que usamos en el primeros 9 casos) y
su reemplazo por la heparinizacion general transitoria, mante-
nida solamente durante el acto operatorio ha constituido un gran
progreso.

Igualmente, el empleo de los injertos autégenos con vena
(abandonando los plasticos), 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 so6lo
clinicamente, sino que varios de ellos han sido controlados arte-
riograficamente, comprobando la permeabilidad y buen funcio-
namiento del injerto.

INDICACIONES OPERATORIAS

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

La liberacion arterial féemoropoplitea debe realizarse en to-
dos los casos, ya como intervencion unica o como operacion com-
plementaria.

Su indicacion “princeps” es en las formas iniciales de la
enfermedad, en que por si sola permite detener la evolutividad
del proceso. Lamentablemente la mayoria de los pacientes lle-
gan al médico con sus lesiones muy evolucionadas. Sin embar-
go, esta operacion es aplicable en muchos casos en el miembro
opuesto al enfermo, donde a menudo las lesiones son incipientes

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

El injerto debe ser anastomosado en su extremo superior a
la femoral primitiva y en el inferior a la poplitea, haciendo un

~— 101 —



puente de derivacion de toda la arteria femoral superficial, cuyas
paredes enfermas no constituyen buen lugar para implantar el
injerto, y en la que ademas pueden producirse complicaciones
tromboticas.

La arteriectomia es una operaciéon de segunda importancia,
al lado de las anteriores, pero que tiene sus indicaciones. Ella
coadyuva de manera apreciable a la mejoria de la circulacién, en
los casos en que se ha efectuado un injerto vascular. Se la debe
efectuar s6lo cuando ya existe obliteracion completa de la arte-
ria femoral superficial. Ademas no es necesario resecar toda la
arteria, sino solamente un segmento en su extremidad inferior,
para liberar a la arteria poplitea de ia hipertensién 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 poplitea y tronco
tibioperoneo, ella es util como operacion paliativa, que mejora
un poco al paciente.

La simpaticectomia lumbar es una operacion 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-
cectomia lumbar esta indicada s6lo 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-
tomia (2 casos), no como operacion aislada, sino como comple-
mento del injerto vascular.
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