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ETIOLOGIA

ENFERMEDAD DE BUERGER TROMBOANGITIS
OBLITERANTE
(BUERGER'S DISEASE OBLITERANT THROMBOANGITIS)

* Marcia Pérez Jaén

RESUMEN

La tromboangeitis obliterante se considera una enfermedad no
aterosclerética, inflamatoria y vasooclusiva, que se manifiesta como
isquemia distal, predominantemente en arterias y venas a niveles
infrapopliteos e infrabraquiales. Afecta las arterias y venas de calibre
medio y pequefio. Puede ocurrir en personas que usan otras formas
de tabaco.
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SUMMARY

thromboangiitis obliterans is considered to be a nonatherosclerotic,
inflammatory, and vaso-occlusive disease, which manifests as distal
ischemia predominantly in arteries and veins at infrapopliteal and
infrabrachial levels. It affects arteries and veins of medium and small
caliber. It has a close relationship with tobacco and low socioeconomic
status.
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FACTORES DE RIESGO

Su etiologia aun no esta bien definida se
dice que existen mediadores autoinmunes,
predisposicion genética, estados
hipercoagulables, infecciébn de la cavidad
oral, entre otros.

Se ha apoyado el estudio de que la parte
inmunolégica forma gran parte de la
fisiopatologia de la enfermedad
demostrandose la existencia de una
hipersensibilidad tipo | y tipo Il al colageno
junto con la formacién de anticuerpos anti
colageno y anti elastina.

Los factores de riesgo son:

e Tabaco.

¢ Bajo nivel socioeconémico.

e Pobre higiene oral.

e Déficit nutricionales.

e Antecedente de infeccion bacteriana
o flngica.

e Abuso de
simpaticomiméticos.

¢ Intoxicacién por arsénico.

drogas
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HISTOLOGIA

Las manifestaciones clinicas de Ila
enfermedad constan de tres fases
fisiopatologicas:

A. Aguda: se presenta una
panvasculitis en arterias pequefias y
medianas y venas superficiales,
oclusivo con un trombo arterial de
hiperactividad celular con
microabcesos.

B. Subaguda: se da la organizacion
progresiva del trombo oclusivo,
recanalizacion parcial y desaparicion
de microabcesos, deposicion de
Inmunoglobulinas y complemento en
lamina elastica.

C. Cronica: organizacion del trombo
oclusivo con recanalizacion extensa,
vascularizaciébn prominente de la
media, fibrosis perivascular. Lamina
elastica interna intacta.

Afecta tanto arteria como venas y genera
un fendmeno vasculitico llamado infiltracion
Neutrofilica transmural. Se da la formacién
de un trombo hipercelular rico en células
mononucleares.

PRESENTACION CLINICA

Se caracteriza por sindromes de isquemia
distal en pacientes relativamente jovenes
con altos indices de amputacion. Los
pacientes van a cursar con periodos de
crisis y periodos de remision.
Sintomaticamente se van a presentar con
claudicaciéon (en la mayoria de los casos),
frialdad, fenédmeno de Raynaud, dolor
guemante, cianosis y  tromboflebitis
migratoria. Presentacion clinica comun:

o Gangrena.
e Ulcera Acral.
e Dolor isquémico en reposo.

e Infeccion de la piel y lecho
subungueal.

¢ Claudicacion.

e Decoloracion acral de la piel.

¢ Fenbmeno de Raynaud.

e Tromboflebitis migratoria o nédulos.

DIAGNOSTICO

Su diagnostico es fundamentalmente
clinico, sin embargo existe criterios
diagnésticos para su definicion.

Criterios de Shionoya’s:

e Historia de tabaco

e Mayor de 50 afios

e Lesiones oclusivas infrapoplitea

e Compromiso de miembros
superiores o tromboflebitis migrante

e Ausencia de factores de riesgo de
ateroesclerosis aparte del tabaco

Actualmente el diagnostico de Buerger
toma en cuanto los criterios de Shinoyas sin
embargo se basan en estudios de
laboratorio y angiografia para descartar
otras patologias, ademas de que el Gold
estandar diagnéstico es la histologia. Es
importante tener en cuenta que muchas
veces se presenta tromboflebitis migratoria
mucho tiempo antes de la aparicion de
datos de isquemia por lo que siempre debe
tener la sospecha diagnostica basandose
en un adecuada historia clinica y examen
fisico. Inicialmente se consideraba la
tromboflebitis migratoria como uno de los
pardmetros fundamentales para realizar el
diagnostico (mas que el tabaco), sin
embargo con el paso del tiempo esta se ha
considerado un criterio de soporte para
diagnostico pero no el fundamental, ya que
la misma se puede presentar en otras
patologias como cancer o sindrome de
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Behcet. Se debe realizar un adecuado
examen fisico, buscando los siguientes
hallazgos:

e Pulsos distales ausentes o
disminuidos en la mayoria de veces

e Test Allen positivo hace pensar en
compromiso de miembro superior

e ABI disminuido, aunque puede estar
normal cuando la enfermedad es
muy distal

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Arteriografia: se puede observar estenosis
u oclusién segmentaria “en sacacorchos”,
vasoespasmo, los hallazgos tanto en
angiografia o doopler pueden servir para
orientar el diagnostico sin embargo no son
patognomonicos. Algunos de ellos son los
siguientes:

¢ Oclusiones segméntales distales de
vasos

e Vasos lisos en regiones no
afectadas sin calcificaciones

e QOclusiones de corte

e Colaterales en sacacorchos, raiz de
arbol y tipo “spider-leg”

e Signo Martorell ( formacién de vasos
colaterales dentro del lumen ocluido
del vaso afectado)

e Fendmeno de no llenado del vaso
original

e Fendmeno de las ondas
estacionarias

e Vasoespasmo

TRATAMIENTO

Las metas del tratamiento se basan en tres
objetivos concretos: salvar el miembro,
disminuir y controlar el dolor y mejorar la
claudicacién intermitente.

Primera linea

e Cesacién de tabaco: se considera
primera linea en fumadores activos,
es importante recalcar que estos
pacientes también deben prevenir el
fumado pasivo. Estadisticamente la
cesacion de tabaco es dificil, por lo
que se recomienda el apoyo
interdisciplinario.

e Cambios estilo de vida: ejercicio
diario, cuidado de pies, alimentacién
adecuada.

e Terapia con prostanoides: el ideal es
el andlogo de prostraciclina lloprost.
Se ha demostrado que tiene muchos
beneficios en cuanto al alivio del
dolor en reposo, resolucion de
Ulceras isquémicas y disminuye la
necesidad de amputaciones.

e Analgesia: es fundamental para el
manejo del dolor isquémico y
neuropatico, se pueden utilizar
combinaciones de opioides vy
antiinflamatorios no esteroideos,
ademas de bloqueo neural,
anestesia  epidural e incluso
antidepresivos.

e Tratamiento endovascular:
angioplastia o trombolisis.

e Tratamiento quirargico: desbridacion
local, revascularizacion (bypass) o
amputacion.

Se dice que aquellos pacientes que tienen
mas de 20 afios de ser tabaquistas activos
tienen mayor riesgo de amputacién mayor.
La gran mayoria de las amputaciones se
realizan de 5-6 afios posterior al
diagnostico.

Tratamiento aun no aprobado

¢ Pentoxifilina, Ciclofosfamida,
oxigeno hiperbarico, simpatectomia
lumbar, antiplaquetarios y
anticoagulantes. Factores de
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crecimiento VEGF.

Drogas Vasodilatadoras: se ha
estudiado el uso de bloqueadores
de canales de calcio para disminuir
el vasoespasmo, el cilostazol es el
mas estudiado sin embargo adn no
hay suficiente evidencia para su
uso. También se puede utilizar

consiste en la remocion selectiva de
inmunoglobulinas y anticuerpos del
torrente sanguineo.

Bosentan: blogueador de receptor
de endotelina 1. Hay muy pocos
estudios de su uso en, se utiliza
para los casos de hipertension
pulmonar generando disminucion de
la resistencia vascular pulmonar

amlodipina, nifedipina.
¢ Inmunomodulacion /
inmunoabsorcién: aln en estudio

bloqueando su interaccion.
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