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En nuestra exposicion vamos a ocuparnos de modo sucesivo de los siguien-
tes apartados: 1) Recuerdo anatémico del sector fémoro-popliteo; 2) Etiopato-
genia de la arteriosclerosis de esta zona; 3) Lesiones anatomopatolégicas ele-
mentales; y 4) Hemodinamia de la arteriosclerosis a este nivel.

1. Recuerdo anatoémico del sector fémoro-popliteo

El sector cuyas lesiones arterioscleréticas vamos a considerar se extiende
desde el anillo crural hasta el anillo del sdleo, pasando por el anillo del apro-
ximador mayor en el punto donde la femoral superficial se convierte en poplitea.

Importa destacar la fijeza del tronco fémoro-popliteo precisamente a nivel
del conducto de Hunter, fijeza que como veremos mas adelante tiene capital
importancia en la localizacién de las lesiones de modo preferente en la referida
region.

Debemos también recordar el modo como puede llevarse a cabo la circula-
cion colateral en cada uno de los segmentos potencialmente afectados: femoral
o popliteo.

Cuando las lesiones se ubican en la femoral, las posibilidades de compen-
sacion son diferentes segtin se ocluya la femoral superficial o la femoral comdin.

Cuando la obstruccién o estenosis radica en la femoral superficial la sangre
se deriva a través de la femoral profunda y anastomética mayor, pudiendo in-
cluso reaparecer el pulso distal en pedias y tibiales posteriores.

Cuando, por el contrario, la lesién se acantona en la femoral comin la su-
plencia tiene lugar a través de ramas de la hipogastrica, pudiendo seguir las
siguientes rutas; a) arterias gliteas e isquiaticas, inosculdndose por una parte
con la circunfleja posterior o interna, rama de la femoral profunda, y por otra
con las dos primeras perforantes, ramas también de la femoral profunda; b) ob-
turatriz, rama como las anteriores de la iliaca interna por sus ramos descenden-
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tes que se anastomosaran con la circunfleja interna o posterior, rama de la
femoral profunda como acabamos de ver, o con las pudendas externas superior
e inferior, ramas de la femoral superficial; ¢) pudenda interna, rama extrapél-
vica de la hipogastrica, por su ramo perineal superficial, que se anastomosa con
las pudendas externas, ramas de la femoral superficial; d) por dltimo, la cir-
cunfleja iliaca profunda, rama de la iliaca externa, a través de las perforantes
superiores y circunflejas femorales, ramas de la femoral profunda.

Cuando el obstaculo se localiza por debajo del anillo del tercer aproxima-
dor las posibilidades de suplencia son mucho menores, si bien cabe el desa-
rrollo de una circulacién de suplencia a través de la circunfleja externa o ante-
terior, rama de la femoral profunda, y la anastomética mayor, rama de la femoral
superficial, con las articulares de la rodilla, ramas de la poplitea; entre las pro-
pias articulares de la rodilla y entre éstas y la recurrente tibial anterior, rama
de la tibial anterior.

2. Etiopatogenia de la arteriosclerosis del sector fémoro-popliteo

Digamos en principio, con Widner y Glaus (1971), que hasta no hace mu-
cho tiempo se ha tenido una idea equivocada de las obstrucciones arteriales de
los miembros, sustentando unos principios basicos fundamentales del todo fal-
sos, ya que se entendia eran raras, casi exclusivas de la edad avanzada, dotadas
de un cuadro clinico recortado y tipico y no afectando mas que a las extremi-
dades en cuestion. Dichos postulados no son ciertos. Tales arteriopatias son,
por el contrario, muy frecuentes. Por ejemplo, en la estadistica de Bohér-
quez (1964) la arteriosclerosis fémoro-poplitea supone el 31,5 % de la totalidad
de sus enfermos vasculares y el 82,07 9, de las arteriopatias obliterantes del
segmento que nos ocupa. Este incremento también existe en Oriente, donde se
piensa (Yoshio Mishima, 1970) que se debe a los cambios en el tipo de vida y ali-
mentacién japonesa ocurridos en el Japon después de la Segunda Guerra
Mundial.

En relacion con la edad, cada vez se encuentran casos en personas mas
jovenes, sobre todo en el sexo masculino, habiendo autores como Linke (1969)
para quien la arteria femoral tendria lesiones arterioscleréticas en el 60 % de
las personas mayores de 50 afos.

En tercer lugar el cuadro clinico clasico es inconstante y desde luego tardio,
de tal suerte que sélo un 10 95 de los pacientes tienen sensacion subjetiva de
frialdad y un 25 9% presentan claudicacion intermitente.

Por ultimo, la localizacion arteriosclerética en el sector fémoro-popliteo debe
llamar la atencion sobre el estado de otras arterias, como las coronarias, cuya
afectacion es paralela a la de las arterias de los miembros.

Esta difusion de las lesiones es hoy facil de demostrar por medio de la arte-
riografia sistematica de otros tramos del arbol vascular, tal y conforme puso ya
de manifiesto J. Palou (1958) en su Tesis Doctoral.

Como en cualquier otra localizacion, la etiopatogenia de la arteriosclerosis
fémoro-poplitea se debera a factores generales, parietales y locales que segui-
damente vamos a exponer.

Los factores generales y parietales hay que estudiarlos de conjunto y en
forma abreviada, dado que como en cualquier otra region de la economia no tie-
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nen caracter especifico.

Asi, en cuanto a la edad es, como ya lo hemos dicho, muy variable, si bien
suele aparecer en el hombre por encima de los 40 anos y en la mujer por en-
cima de los 55 afos.

En cuanto al sexo, afecta mas al masculino. En el caso del femenino y en
el segmento que nos ocupa no suele hacerlo antes de la menopausia, tal vez
porque la actividad genital femenina suponga una proteccion de las arterias fren-
te a la arteriosclerosis.

Factores como la obesidad, ambiente, herencia, régimen alimencio, hiperten-
sion arterial y tabaco influyen en este concreto territorio en la misma o parecida
medida que lo hacen en cualquier otra localizacién. Sin embargo, conforme ve-
remos al ocuparnos de los factores locales, parece que la diabetes juega un
importante papel etiopatogénico.

Renunciaremos, como parece natural, al estudio de la aterogénesis, sobre
todo por lo que respecta al metabolismo de los lipidos y su relacion con la
arteriosclerosis. Queremos, no obstante, dedicar unas breves palabras a los si-
guientes puntos, hoy de capital interés para comprender la patogénesis de la
arteriosclerosis fémoro-poplitea. Nos referimos a las trombosis parietales, mu-
copolisacéaridos y fibras elasticas, trastornos enzimaticos y factores inmunolo-
gicos. Veamos cada uno de ellos.

Trombosis perietales: En este capitulo debemos comentar la teoria trom-
bogénica de Ducuid y la de French, Mustard y O'Brien.

Para el primero, el proceso inicial de la arteriosclerosis seria la produccion
de microtrombos intramurales con depésito de fibrina que maés tarde sufriria
una transformacion enzimatica en sustancia hialina, luego en coldgena y fibras
elasticas, formandose una capa fibrosa que terminaria engrosando la pared. En
altimo término todo se deberia a un déficit de plasmina y, por lo tanto, a un
trastorno de los procesos enzimaticos de la fibrinolisis.

La segunda teoria trombogénica entiende que lo primario seria una altera-
cion del endotelio vascular con ulterior agregacion plaquetaria, a la que maés
tarde se adhiere fibrina forméndose un trombo mural que se organiza y acaba
incorporandose a la pared de la intima.

Papel de los mucopolisacaridos y de las fibras elasticas: Hoy la infiltracion
de mucopolisacéridos representa, para muchos autores, el primer estadio de la
aterogénesis. Las betalipoproteinas se fijarian en la pared arterial precisamente
en las zonas ricas en aquellos elementos, lo que haria suponer que estos ulti-
mos actiian como un reclamo que atraeria las lipoproteinas plasmaticas, elemen-
to capital en la constitucion de la placa ateromatosa.

Posiblemente la alteracion previa de las fibras elasticas sea el origen de
la liberacién de los mucopolisacaridos normalmente contenidos en los espacios
interfibrilares, existiendo una interrelaciéon entre el flujo plasmatico de perfusion
y los mucopolisacéridos intraarteriales cuyos productos de polimerizacién juga-
rian un papel fundamental desintegrando las microfibrillas elasticas.

Trastornos enzimaticos: En este terreno se ha pensado que existiria un
trastorno de la elastasa pancreatica o una disminucién de su inhibidor, lo que
llevaria implicita una lisis de las fibras elasticas. También se ha hablado de una
reduccién de los fenémenos de oxidacion tisular y de una disminucién a nivel
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de la pared arterial de ADN, ARN, ATP y 5-nucleotidasa, lo que daria lugar a una
alteracion de los fibroblastos y células musculares lisas parietales con liberacion
exagerada de los mucopolisacéridos, cualitativamente anormales.

Factores inmunolégicos: Beaumont y colaboradores (1965) han demostrado
que existen hiperlipidemias por anticuerpos que formarian en la sangre comple-
jos macromoleculares con las betalipoproteinas circulantes, dando lugar a hiper-
lipidemias que predispondrian al desarrollo de la arteriosclerosis.

Por su parte, Szigeti y colaboradores (1960) han logrado en el conejo lesio-
nes muy proximas a las arteriosclerosas sensibilizandoles con antigenos aodrti-
cos complejos.

En el mismo orden de cosas, Scebat y colaboradores (1967) han producido
en el conejo arteriopatias de tipo inmunoldgico, pensando que cualquier agresion
arterial de no importa qué naturaleza seria capaz de desnaturalizar los compo-
nentes de la pared convirtiéndolos asi en autoantigenos.

Posiblemente sea la elastina el componente de la pared arterial dotado de
propiedades antigénicas més elevadas.

Cuanto hasta aqui llevamos dicho en el orden etiopatogénico podria resu-
mirse en dos vertientes posibles: aquella segin la cual la pared arterial va poco
a poco siendo invadida por lipidos procedentes de la sangre; y la otra, en virtud
de la que la alteracién degenerativa, hialina o mucinosa de la pared es el «pri-
mum movens» de toda la cuestion.

Nos queda por considerar el tercer factor o factor local de la etiopatogenia
de la arteriosclerosis del sector fémoro-popliteo: ;Por qué razén es tan frecuen-
te a dicho nivel? Es evidente que en este sector se dan circunstancias favore-
cedoras, como su excesiva longitud, incurvacién y sobre todo fijeza en su tran-
sito de femoral a poplitea, lo que eleva de modo considerable los valores del
roce tangencial de la corriente al quedar fija la arteria en el inextensible anillo
de los aproximadores tan fibroso y, por lo tanto, tan poco elastico. Ello condi-
ciona una irritacién mecénica de la adventicia y un reflejo vasoconstrictor de
contacto segmentario creador de un régimen circulatorio anormal que trauma-
tiza la arteria y en altimo extremo facilita el desarrollo a su nivel de las lesiones
arterioscleréticas.

Este insulto mecanico es de tal cuantia que autores como Palma (1952) han
descrito lo que él llamé «<hemodynamic arteriopathy», modalidad de arteritis
troncular segmentaria debida a traumatismos pequefos y repetidos, dado que la
arteria femoral superficial queda fija al conducto de Hunter, siendo sometida
por ello a tracciones con los movimientos de la extremidad. inicidndose las le-
siones precisamente en el segmento de arteria situado junto al tendén del apro-
ximador mayor y su anillo.

Tanta importancia tiene este factor traumatico local en el determinismo de
la arteriosclerosis que Constantinides (1968) ha podido demostrarlo en el co-
nejo. Para ello sometia a un lote de estos animales a una dieta ateromatosa y
a otro le provocaba previamente una lesién en la tinica media con inyecciones
de epinefrina y tiroxina. Pues bien, en este segundo lote, previamente trauma-
tizado, la dieta aterogénica daba lugar a lesiones ateromatosas en una propor-
cion mucho mayor que en el lote sometido sélo a la dieta en cuestion.

También consideramos de gran interés los trabajos de Haimovici (1967)
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estudiando la relacion clinico-radiolégica entre enfermedad oclusiva aorto-iliaca
y fémoro-poplitea en 321 extremidades inferiores. De sus estudios pudo deducir
que la enfermedad arterial oclusiva rara vez queda limitada de forma exclusiva
al sector fémoro-popliteo. Como era de esperar, cuando las lesiones fémoro-
popliteas se presentan aisladas ocurren en pacientes arteriosclerosos pero no
diabéticos. Por otra parte, las lesiones se inician precisamente a nivel del anillo
del aproximador mayor o de Hunter.

En los pacientes que ademéas eran diabéticos se encontraron no sélo lesio-
nes fémoro-popliteas, sino también oclusiones de la tibial anterior. Es mas, en
el 27 9% de los casos en que coexistian dichas lesiones se hallaron importantes
oclusiones aorto-iliacas.

En todo caso, la estenosis llega a ser critica cuando se reduce en un 70 %
el diametro del vaso.

De sus estudios se deduce que més del 25 9% de los pacientes con arterios-
clerosis fémoro-poplitea sufre ademas lesiones aorto-iliacas de significacién he-
modindmica importante, lo que traducido al terreno practico significa nuestra
obligacién de pensar siempre en esta posible asociacién, de buscarla arteriogra-
ficamente e, incluso, de tratarla previamente a la correccion de las lesiones
distales.

Un dato curioso es el de que la femoral profunda se afecta mucho menos
en los casos de arteriosclerosos puros que en los que se asocia diabetes (5.1 %
y 11 9%, respectivamente), por lo que parece claro que en el diabético la mayor
incidencia y mas severas lesiones arteriosclerdticas de la femoral profunda jus-
tificarian su peor pronéstico en comparacién con los arteriosclerosos no diabé-
ticos.

En el mismo sentido se muestran los trabajos de Mavor (1956), quien en
una serie de 104 casos no encontré en caso alguno afectada la femoral profunda.

Parece como si dada su enorme trascendencia de colateral supletoria prin-
cipal la naturaleza la preservara, puesto que su oclusiéon implica casi siempre
necrosis irrecuperable.

Algo parecido ocurre con la femoral comin y la poplitea.

3. Lesiones anatomopatolégicas elementales

Es facil suponer que no puede ser nuestra intencién efectuar un estudio
exhaustivo de las lesiones anatomopatoldgicas de la arteriosclerosis, pero si
justificar, como asi lo entienden otros muchos autores, el que el estudio ana-
tomopatolégico e histoquimico de las lesiones ateromatosas iniciales es algo
esencial para la mejor comprension de los mecanismos de la aterogénesis.

Para ello y en colaboracién con los Drs. E. Fernandez Gonzalez, M. Marti-
nez Diez y J. M. Remartinez Rivares, a quienes desde aqui queremos expresar
nuestra gratitud por su aportacién a este trabajo, hemos estudiado la encrucijada
fémoro-poplitea y las arterias radiales en 50 cadaveres no seleccionados de su-
jetos muertos violentamente de enfermedad no vascular periférica, en edades
comprendidas entre los 17 y los 80 afios. Los resultados han sido los siguientes:

Hallazgos macroscépicos: Cuando existian lesiones obstructivas afectaban
de preferencia la endarteria, apareciendo el segmento que nos ocupa con calibre
reducido en casos de arteriosclerosis y presentando trombosis intraarteriales
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con gran frecuencia.

Hallazgos microscopicos: Fijadas las arterias en formol al 10 %, se han
llevado a cabo los siguientes estudios:

1. Sistematico de cortes transversales tefidos por el método tricrémico
de Gallego que permite diferenciar bien los elementos musculares de los conec-
tivos colagenos.

2, Estudio de la trama elastica mediante la variante IV del método de
Gallego.

3. Estudio combinado de la aposicion calcica con el método de Von Kossa
y de las sustancias grasas con Sudan Il

4. Investigaciéon de polisacaridos con el método de PAS-Orange.

Los resultados y juicio critico son los que siguen.

a) Alteracion del endotelio: El aspecto tumefacto de las células endotelia-
les observado en los casos de alteracion mas leve puede llegar en los de mayor
severidad a semejar el que presentan los limites de un trombo adherente fresco.
Esta alteracion endotelial cabe observarla ya en la juventud en sus grados mas
ligeros, predomina en la edad adulta y vuelve a ser mas discreta en la senec-
tud, pudiendo dar lugar en cualquier caso a auténticas trombosis.

b) Engrosamiento de la intima: Tiene lugar sin relacion alguna con las
alteraciones necrdticas o inflamatorias y con escasa dependencia de las distré-
ficas lipoideas. Consiste en la formacion de un tejido celular con fibras cola-
genas y elasticas en proporcién, forma y disposicion variables, situado entre el
endotelio y la membrana eldstica limitante interna y a veces modificando, a ca-
ballo de ésta, su estructura e invadiendo el terreno de la media.

Estas alteraciones las hemos observado ya en la juventud.

La forma nodular o placoide, es decir, el engrosamiento uniforme, que en
la primera mitad de la vida parece observarse con preponderancia, resta vigor a
la teoria que pretende ver en tal engrosamiento el refuerzo de la pared que de
modo normal debe acompanar el desarrollo ontogénico.

La forma difusa predomina en edades avanzadas, enmascarando las formas
nodulares, aunque nunca el engrosamiento difuso es del todo unitorme.

Esto también lo hemos observado en la arteria radial.

Con gran frecuencia acompafna a la aposicion de lipoides, si bien ello no
es obligado. Es mas, en ocasiones es precisamente en la intima engrosada don-
de hemos observado la presencia de lipoides.

c) Sustancias grasas: Es cierto que la investigacion practicada sobre cor-
tes transversales de arteria es menos elocuente que la realizada mediante cortes
longitudinales paralelos a la superficie de la intima; no obstante, permite esta-
blecer con claridad diferencias cuantitativas importantes entre distintas muestras.

En los individuos jovenes los depdsitos en la intima tienen con frecuencia
aspecto estratificado en los cortes transversales.

Estas sustancias han aparecido claramente evidenciables en cortes trans-
versales a partir de los 25 afios. En cierto modo y a semejanza de lo que ocurria
con el engrosamiento de la intima, no predomina la cuantia de los depdsitos de
modo absoluto en edades avanzadas en proporcion a la observada en individuos
de edad media y adulta, como tampoco su proporcion guarda relacion directa
con la intensidad del engrosamiento intimal. Lo que si parece claro es que hasta
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edades avanzadas, en nuestros casos hasta mas alla de los 60 afos, no rebasan
los limites internos de la capa media para situarse también en esta dltima.

d) Hiperplasia colagena de la tinica media: La sustitucion de fibras mus-
culares por fibras coldgenas o la simple hiperplasia de estas Gltimas la hemos
observado en intensidad y extensién variables. EI mayor desarrollo de tales
fibras se localiza con cierta preferencia en la media proxima a la limitante inter-
na, incluso a los 20 afos, detectdndose bien definida a partir de los 40 afios vy
aumentando a medida que lo hace la edad.

e) Precipitacion de sales calcicas: En los casos mas leves se produce en
forma de nubes de polvo o granulos céalcicos y en los mas graves en forma de
grumos y masas quebradizas que sustituyen a las fibras musculares. No faltan,
sin embargo, grados intermedios en los que la oposicién afecta principalmente
a la elastica interna y también a los refuerzos elasticos de la intima y a los
de la media en forma de focos de estratificacion concéntrica.

Ya a los 40 afios hemos observado la precipitaciéon calcédrea en la media,
lesion que no es precisamente constante. Si bien en general se dispone en
forma de nube, sin embargo, ya a esta edad cabe descubrir amplios focos de
calcificacion de las fibras elasticas.

A medida que pasan los afios los depdsitos célcicos son proporcionalmente
mayores, pero pueden faltar ain en edades avanzadas.

En cualquier caso no existe relacion entre edad, intensidad de la aposicion
céalcica y grado de lipoidosis. Por ejemplo, hemos visto placas de esclerosis sin
la correspondiente presencia de precipitados calcicos o lipoidicos.

f) Sistemas elasticos: La modificacion de la trama elastica se refleja en
el desdoblamiento de la limitante elastica interna, en la aparicién de numerosos
planos elasticos retiformes, mal ordenados y delgados, reforzando la intima en
todo su espesor, y en la fragmentacion y ausencia de la limitante elastica in-
terna en extensas zonas. Con la edad se produce de forma sistematica un refuer-
zo general elastico de la media en redes delicadas y en la adventicia en redes
mas gruesas. En tales casos la penetracion de las fibras eldsticas en aquélla
desde esta ultima se realiza acompanada de gruesos haces coladgenos. Es comtn
la imagen de la limitante interna desdoblada para albergar el tejido fibrogenético
de nueva formacion.

El refuerzo de la trama elastica, de acuerdo con los patrones establecidos
previamente, se produce ya antes de los 20 anos, aunque va precedido del en-
grosamiento no elédstico de la intima. En edades medias puedes observarse mo-
dificaciones intensas de la estructuracion elastica con gran refuerzo de la inti-
ma. De todos modos, también pueden verse en edades avanzadas imagenes de
arterias con sistemas elasticos conservados relativamente bien, es decir, cons-
tituidos por fibras bien definidas agrupadas en redes no excesivamente hiper-
plasiadas. Es comun, sin embargo, descubrir a primera vista amplias estructuras
elasticas que estarian formadas probablemente por verdaderos grumos de sus-
tancias tingibles de modo semejante a la elastina, aunque muy menguadas en
sus funciones de retraccién pasiva. La neoformacion de estas redes elasticas
alcanza incluso a los trombos arteriales antiguos y puede afectar también al
engrosamiento de la intima de las radiales. Lo habitual es que antes de los
20 afos el endotelio se apoye directamente sobre la membrana eldstica limitante



PAG. MANUEL GONZALEZ GONZALEZ SEPT.-OCTUBRE
182 1972

interna y que no se inicie hasta entonces el engrosamiento de la intima.

g) Tincion con el PAS: Nunca ha resultado fuertemente positiva. En ge-
neral ha sido mayor la tingibilidad de las zonas en vias de esclerosis, tanto
-de la intima como de la media, habiéndose observado en individuos de todas
las edades a partir de los 20 afios.

h) Inflamacion: En las muestras estudiadas no se observaron por lo gen-
ral signos inflamatorios. Los descubiertos en un caso correspondian en esencia
a procesos reactivos provocados por otros de naturaleza necrdtica, consecutivos
a su vez a otros degenerativos lentos.

i) Resumen: 1. Practicado el estudio sisteméatico de la pared arterial de
50 muestras pertenecientes a personas en apariencia normales, de edades com-
prendidas entre los 17 y 80 aiios, pudieron descubrirse en la mayoria modifica-
ciones estructurales de probable caracter patolégico en términos generales. Cabe
destacar las siguientes: Alteraciones ligerisimas del endotelio, refuerzo conec-
tivo irregular de la intima y de la media, sustitucion parcial de la media mus-
cular por conectivo, modificaciones de hiperplasia irregular del aparato elastico,
deposito de lipoides en la intima y/o en la media, depdsitos célcicos en la media,
necrosis secundarias a alguna de las alteraciones anteriormente resenadas (al
menos de presentacion ulterior en apariencia), reacciones inflamatorias extraor-
dinariamente infrecuentes. 2. Resulta evidente que existe una frecuente indepen-
dencia entre los fenémenos de refuerzo conectivo, depédsito lipoide y depésito
calcico, segln se deduce de la incidencia lesional citada. 3. Se apunta en este
estudio la existencia de una posible correlacion negativa entre el diametro de
la luz vascular y las modificaciones alterativas, en general, de la pared arterial
femoral.

4. Consecuencias hemodinamicas

Las consecuencias de una estrechez en no importa qué segmento del sec-
tor fémoro-popliteo se regiran, como en cualquier otro sector, por las leyes
fisicas que regulan el flujo de los liquidos en un sistema tubular cerrado, de
las que se ocupa la hidraulica o estudio de los liquidos en movimiento, permi-

Prrt
tiéndonos recordar en estos momentos la ley de Poiseuille (D = ———, donde

8L
D = débito, o volumen; P = Diferencia o gradiente de presiones; r — Radio;
L = Distancia entre dos puntos; y 1 = coeficiente de viscosidad del liquido),
segun la cual «el débito entre dos puntos de un tubo es directamente propor-
cional a la diferencia de presiones que haya entre dichos puntos y al cuadrado
de la seccion del tubo e inversamente proporcional a la distancia entre dichos
dos puntos y a la viscosidad del liquido que circula». Ello significa que cuando
el radio disminuye es preciso que la diferencia de presiones aumente para man-
tener constante el débito.

Recordaremos también el Principio de Bernouille, que referido a los liquidos
en movimiento establece que «la energia potencial o de presiéon sumada a la
cinética o de velocidad y a la energia de altura siempre es una cantidad cons-
tante» o, lo que es igual, alli donde se reduce la velocidad aumentara la pre-
sion, que sabemos es un factor esclerosante en nuestros vasos arteriales.
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Asimismo tendremos en cuenta que la presion sobre la pared es directa-
mente proporcional al calibre del vaso y que cuando la corriente pasa por una
zona estrechada aumenta la velocidad y disminuye la presién en virtud del «efec-
to Bernouille». Es mas, si la velocidad es muy grande la presién sobre la pared
desciende tanto que puede incluso hacerse negativa («efecto Venturi»).

Por dltimo, recordaremos el «coeficiente de Reynols», que regula el tipo de

o
corriente por un tubo y que se expresa mediante la formula R = —— en la
v
que V, es la velocidad media de paso, d el didmetro del tubo y V la velocidad
cinematica del liquido.

En un tubo liso, recto y cilindrico, si R es menor de 2320 la corriente es de
«tipo Poiseuille o laminar», en tanto que si es superior a dicha cifra la corriente
es de «tipo Venturi o turbulenta», tipo que siempre significa que R es superior
a 3000, y que en los vasos arteriales supone mayor facilidad coagulante, dafo
sobre la pared, formacién de placas de ateroma, nueva estenosis, mas ulcera-
cion, trombosis y embolia.

En nuestro caso, la existencia de un obstaculo en la femoral superficial,
asiento de eleccion, supondrd la entrada en juego inmediata de la Ley de Poi-
seuille, con elevacion de la diferencia de presiones si queremos que no se mo-
difiqgue el débito.

No obstante, ello entrafiard una mayor velocidad de la corriente sanguinea
(«Efecto Bernouille»), que al rebasar el nimero de Reynols convertird la co-
rriente de laminar en turbulenta, con todas sus desagradables consecuencias.

Contribuye a ello a su vez la hipertensién arterial generalizada, que, como
compensacion, suelen presentar estos pacientes.

Sin embargo, mas alld del obstaculo al disminuir la velocidad aumentara la
presion o energia potencial, factor aterégeno sobradamente conocido.

Al principio existe una compensacion espontanea y automatica en virtud del
aumento de la velocidad y de la diferencia de presiones. Todo va bien en reposo,
pero con el esfuerzo o ejercicio al abrirse el lecho arteriolo-capilar disminuyen
las resistencias periféricas y, por lo tanto, aumenta la diferencia de presiones.
Puede entonces suceder que dicha abertura del lecho distal agote el margen
de reserva, es decir, la presion critica, con lo cual el sector subestendtico se
vacia y colapsa dado que su tono muscular es superior a la presién de su con-
tenido. Ello da lugar clinicamente al dolor de la claudicacién intermitente que
obliga al paciente a detenerse para que, al elevarse de nuevo las resistencias
periféricas, el sistema vuelva a llenarse. Esto, suponiendo que la estrechez no
sea critica (por debajo del 70 %), ya que si lo es (superior al 70 04) tiene
lugar el estimulo de la red colateral, que se llevara a cabo de preferencia a
través del sistema femoral-femoral profunda-anastomética mayor.

De momento, el desarrollo de esta circulacién colateral supondrd un compdés
de espera para el paciente. Pero, en cualquier momento, podrd desequilibrarse
dado que caben diversas contingencias nefastas para el porvenir del miembro.
Asi, puede suceder que la progresion de las lesiones obstruya la entrada, la
salida o ambas de la arcada anastomdtica espontanea, con el consiguiente fra-
caso circulatorio. Puede ocurrir también que, cuando aln la circulacion colate-
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ral no se ha desarrollado lo suficiente por no haber rebasado aquel 70 %, tenga
lugar una oclusién sibita de la femoral superficial, con lo cual el trastorno cir-
culatorio tendra los caracteres de una isquemia aguda grave.

Finalmente, el fracaso puede ser debido a que a la obstruccion fémoro-
poplitea se afade una nueva estrechez por encima o por debajo (femoral comin
o poplitea), con lo que la compensacion sufre un nuevo golpe, dado que se
agota en la primera estrechez; y carente la segunda de recursos vicariantes ter-
mina expresando el fracaso circulatorio con trastornos que pueden llegar a la
necrosis (gangrena) distal.

Para terminar, digamos que el caracter mas dramético de la lesién con-
siste en su fatal evolutividad, de tal suerte que en general se admite que en
un plazo de cuatro afnos el 37 % de los arteriosclernsos fémoro-popliteos se ha-
llan expuestos a sufrir una amputacién y, en general, segin Narbona Arnau
(1971) en el plazo de cinco anos de cada tres isquémicos uno habra muerto,
otro sufrird una gangrena y el tercero estara limitado por una claudicacién. Estos
hechos sobradamente elocuentes justifican la opinion del referido autor de me-
ditar sobre la necesidad de que la cirugia arterial directa en la isquemia croé-
nica periférica es posible, necesaria e inexcusable y, desde luego, de mejor
prondstico que la cirugia hiperemiante aislada o que la amputacién.

RESUMEN

Tras un recuerdo anatémico del sector fémoro-popliteo y las vias de circu-
lacion colateral de este sector, se describe la etiopatogenia conocida de la arte-
riosclerosis en el mismo, resaltando el papel de los mucopolisacédridos y las fi-
bras elasticas, los trastornos enzimaticos, los factores inmunolégicos, etc. Se
trata luego de las lesiones anatomopatoldgicas macro y microscépicas. Termina
con las consecuencias hemodindmicas de las estenosis u obliteraciones arte-
riales.

SUMMARY

Anatomy of the femoro-popliteal area is reviewed and the particularities of
arteriosclerosis in this region are studied considering its pathogensis and his-
topathological changes observed. The role of mucopolysacharides, elastic fibers,
enzymatic alterations, immunologic factors and gross and microscopic findings
are remarked. Finally, hemodynamics in arterial stenosis and occlusion are ex-
posed.
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