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RESUMEN

La Tromboangeitis Obliterante es una enfermedad in-
flamatoria, oclusiva segmental, no ateroesclerética de los
vasos sanguineos de pequefio y mediano calibre de las ex-
tremidades inferiores, que se observa en hombres jévenes

fumadores.

Se presentan dos casos y se realiza la revision de la li-

teratura.

SUMMARY

Thromboangiitis
inflammatory, occlusive disease of small and medium-sized
arteries and veins primarily involving the distal extremities.
The disease most commonly affects young men who are
smokers. We present two typical cases and a review.

Obliterans is a nonatherosclerotic,
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INTRODUCCION

En 1879, von Winiwater describi6
un paciente con un desorden arterial
poco frecuente (1), este paciente fue
el primer caso reportado de lo que
mas tarde, en 1908, Leo Buerger
describiera como gangrena pre-senil
espontanea secundaria a insuficiencia
vascular. Buerger acufié el término
de Tromboangeitis obliterans (TAO)
para describir este desorden que
ocurre primariamente en jovenes
masculinos fumadores de cigarrillos.
Luego que Buerger publicase su libro
sobre trastornos vasculares en las
extremidades, en el que describi6 la TAO
en detalle, el interés en este padecimiento
aumenté (2) sin embargo, dada la
falta de criterios diagndsticos estrictos,
sobrevino un exceso de diagnésticos
de TAO, lo que result6 que algunos
autores cuestionaran la existencia de
esta enfermedad como tal.

El propésito de nuestra publica-
cion es ilustrar con 2 casos tipicos

y
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a la vez realizar una actualizacién bi-
bliografica de la TAO.

CASO 1

Paciente masculino de 30 afios de
edad, se presentd con Historia de 3
meses de evolucidn caracterizado por
un dolor opresivo en dedo gordo derecho,
constante que se incrementaba en las
noches, irradiado a todo el pie con
posterior ulceracién del dedo. Niega
historia de traumatismos. Tabaquis-

mo de 20 afios de evolucién
(aproximadamente 20
cigarrillos/d(a). No recibia
medicacion alguna.

El examen fisico revela: Dedo

gordo de color rojo violaceo, edema-
toso con ulceracion de aproximadamente
3 cm de diametro con costra ne-
gruzca. Dolor a la palpaciéon en cara
lateral externa del dedo. Resto de los
dedos sin lesiones.
En cuanto a
laboratorio: La
completa, ve-

los hallazgos de
hematologia
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locidad de sedimentacién globular,
quimica sanguinea, factor reumatoi-
deo, anticuerpos antinucleares,
crioglobulinas, V.D.R.L., componentes
C; y C4 del complemento, COOMBS
directo, anticuerpo y antigenos para
hepatitis B, examen de orina: resultaron
normales. La radiografia del pie fue
normal a excepcién de edema de
los tejidos blandos.

La arteriografia de miembros in-
feriores, demostr6 oclusién distal con
vasos tortuosos con imagenes en
"Tirabuzén", predominantemente en
la extremidad derecha.

Al descontinuar el habito de fumar la
sintomatologia rapidamente dis-
minuyo.

Se realiz6 una debridacién
quirargica de la necrosis y se
practicaron limpiezas diarias
presentando excelente mejoria,
siendo dado de alta.

CASO 2

Paciente masculino de 24 afios
con historia de 2 afios de evolucion,
caracterizado inicialmente por sensa-
cién urente, predominante en dedo
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gordo izquierdo, con ulceracion distal,
aumentando gradualmente hasta
afectar la totalidad del dedo gordo y
cara dorsal del pie, con dolor exquisito
el cual se incrementaba en las no-
ches, aliviAndose con el descanso y el
colgar de las piernas. Fumador de
20-30 cigarrillos diarios por aproxi-
madamente 5 afios.

Al examen fisico presentaba: ul-
ceracion con fondo necrotico fétido
que afectaba la totalidad del dedo
gordo y tercio distal del dedo y cara
lateral de aproximadamente 7 centi-
metros de didmetro. También presen-
taba ulceracion distal con similares
caracteristicas en dedo gordo contrala-
teral, aunque de menor tamafo (Fo-
tos 1y 2). Otro hallazgo de importan-
cia fue la mano caida radial de 2 se-
manas de evolucién que fue explicada
como Mononeuropatia radial trau-
matica por posicionamiento antalgico
durante el suefio.

algunos, rodeados de infiltrado infla-
matorio con abundantes plasmocitos y
fragmentacion de fibras colagenas.
(Foto 3).

La arteriografia de miembros infe-
riores, mostraba marcada atenuacién del
flujo sanguineo distal con colaterales
en 'tirabuzon" bilateralmente, pero
mas acentuado en el miembro
izquierdo. (Fotos 4, 5).

Para tratar de aliviar el dolor tan
intenso que sufria se aplic6 un catéter
epidural con instilacion de morfina, ya
gue por via sistémica no tenia efecto
duradero. Ademas se procedi6 a arn-
putacion del primer dedo de pie iz-
quierdo, asociado a la descontinuacion
del habito de fumar. El paciente mejo-
ré rdpidamente.

DISCUSION

La tromboangeitis  obliterante
(TAO), es una enfermedad inflamato-
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3. Afectacion de extremidad distal
particularmente dedos.

4. Afectacién bilateral y simétrica.
5. Fenémeno de Raynaud.

6. Curso progresivo que requiere de
amputaciones en fumadores per-
sistentes (3-6).

Los hallazgos histopatologicos de
TAO son 'patognomonicos y se obser-
van en arterias de pequefio y mediano
calibre, y en venas. Se caracterizan por
células gigantes intraluminales, micro-
abscesos en el trombo, celularidad
exhuberante en el trombo organizado,
en la fase subaguda, y vascularizacion
prominente con recanalizacién en
estadios crénicos. La intima esta
engrosada con preservacion de la
ldmina elastica de la pared del vaso.

El trombo oclusivo inflamatorio
con microabscesos y células gigantes
son considerados como patognomoni-
cos (4-6).

Foto 1. Lesiones ulcerosas en ambos pies, del caso N° 2.

En cuanto a hallazgos de labora-
torio: Se encontr6 en la Hematologia
una Leucocitosis con neutrofilia,
explicada por infeccién sobreafiadida de
las Ulceras. Resto de exadmenes de
laboratorio practicados: normales.

El Doppler arterial, revel6 dismi-
nucion de pulsos tibiales posteriores y
pedios bilateralmente.

En la biopsia de piel se observé
acantosis irregular, hiperqueratosis e
hipergranulosis, en dermis se observo
proliferacién vascular con endotelio
prominente, engrosamiento de su
pared, oclusién parcial de la luz en

tendoén. Caso N° 2

ria, oclusiva segmental de los vasos
sanguineos de mediano y pequefio ca-
libre de las extremidades inferiores,
primordialmente pero en casos espora-
dicos con afectacion de extremidades
superiores (3, 4).

Si seguimos criterios estrictos: cli-
nicos, histoldgicos y radiol6gicos existe
poco cuestionamiento sobre la exis-
tencia de la TAO como etiologia real.
Los criterios clinicos incluyen:

1. Inicio entre los 20 y 50 afios de
edad.

2. Asociacion frecuente de trombo
flebitis superficial y migratoria.

Foto 2. Lesién ulcerosa del pie izquierdo con exposicién del

Los hallazgos angiograficos (3, 7),
demuestran:

1. Afectacién arterial distal.
2. Oclusién uniforme.
3. Circulacién colateral en tirabuzoén.

La causa de la TAO es descono-
cida, siempre se ha encontrado una
fuerte asociacion con el habito de fu-
mar cigarrillos, pero no se han detec-
tado toxinas quimicas especificas hasta
ahora (3). Algunos autores han sugerido
gque el habito de fumar puede
desencadenar respuestas autoinmunes,
alérgicas o idiosincréaticas en indivi-
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Foto 3. Proliferacién
luz rodeado de infiltrado inflamatorio.

duos susceptibles. La asociacion de la
TAO con HLA-A9 y HLAB5, y la
presencia de anticuerpos anti colageno
nos apoya la posibilidad de una base
inmunoldgica (8, 9).

El curso de la TAO esta directa-
mente relacionado con el habito de fu-

Foto 4. Arteriografia del miembro

inferior izquierdo, donde se
observa oclusién vascular abrupta
con formacion de colaterales.

mar cigarrillos. La enfermedad tiende
progresivamente a empeorar con la
continuacién de fumar y resulta en ne-
crosis tisular, necesitando de amputa-
cion digital en muchos casos. El cesar
de fumar, usualmente trae consigo una
significante mejoria y recidivas fre-
cuentemente se ha asociado con el
reinicio del fumar (3,4,6,10).

Por lo anteriormente dicho, el tra-
tamiento mas importante es la suspen-
sion inmediata y duradera del fumar.
Concomitantemente con un cuidado
meticuloso de las lesiones y el evitar
tanto traumas como el frio son benefi-
ciosos (1). Terapias que han demostrado
poco o ninglin beneficio son los
anticoagulantes, corticoides, agentes
vasodilatadores, agentes antiplagueta-
rios y agentes antiinflamatorios no es-
teroides (1, 6). Intervenciones quir(r-
gicas distintas de la amputaciéon son
limitadas, debido a la afectacion de
vasos de pequefio calibre. La necrec-
tomia, produce disminucién de los
sintomas y ayuda a la cicatrizacion de
las ulceras en algunos pacientes (6).

La idea de este articulo es presen-
tar de una forma resumida los crite-
rios clinicos, histolégicos y radiol6-
gicos que nos permiten el diagnéstico
mas preciso de esta enfermedad, al

Foto 5. Arteriografia del miembro in-
ferior izquierdo, donde se observa ima-
genes de circulacién colateral en ti-
rabuzon.

igual que una guia en la terapéutica
mas util.
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