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Resumen

La enfermedad de Buerger (tromboangeitis obliterante) es una entidad rara, que afecta cominmente a hombres jovenes
(<45 afios) y siempre asociada a tabaquismo. Dicha afeccion puede llegar a comprometer la extremidad, siendo causa de
amputaciones mayores. Hoy en dia, continta siendo una enfermedad de etiologia desconocida, sin embargo, se atribuye su
patogenia a diversos mecanismos, sobre todo de tipo autoinmune y proinflamatorio, y estados de hipercoagulabilidad. Im-
plica la afeccion de los vasos distales de las extremidades, a través de un proceso no ateroesclerético, con fisiopatologia
inflamatoria y trombdtica, siempre asociada a tabaquismo como el principal factor etiopatogénico. La terapia endovascular
con angioplastia transluminal percutdnea ha tomado auge en recientes fechas como una opcion terapéutica vdlida en pa-
cientes con Buerger. En algunas series se evidencian resultados favorables, con una tasa de éxito a los 12 meses de hasta
el 86.7% en salvamento de extremidades (LSR, limb salvage rate) y el 66.7% en mejora de la sintomatologia, con una baja
tasa de complicaciones, por lo que hoy en dia resulta un procedimiento seguro y eficaz para la preservacion de las extre-
midades.

Palabras clave: Tromboangeitis obliterante. Enfermedad de Buerger. Tratamiento endovascular. Colocacion de stent.

Abstract

Buerger’s disease (thromboanagiitis obliterans) is a rare entity, commonly affecting young men (<45 years) and always asso-
ciated with smoking. This affection can get to compromise the extremity, being cause of major amputations. Today, it continues
to be a disease of unknown etiology; however, its pathogenesis is attributed to various mechanisms, especially autoimmune,
proinflammatory and hypercoagulable states. It involves the affection of the distal vessels of the extremities, through a non-ath-
erosclerotic process, with inflammatory and thrombotic pathophysiology, always associated with smoking as the main etio-
pathogenic factor. Endovascular therapy with percutaneous transluminal angioplasty has recently boomed as a valid thera-
peutic option in patients with Buerger. In some series, favorable results are evident, with a 12-month success rate of up to
86.7% in limb salvage rate (LSR) and 66.7% in improvement of symptoms with a low rate of complications, so today it is a
safe and effective procedure for the preservation of the extremities.
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Introduccion
Antecedentes

La enfermedad de Buerger o tromboangeitis obliterante
fue descrita por Leo Buerger en 1908, mientras trabajaba
en el Hospital Monte Sinai de Nueva York. Describi6 a
detalle los hallazgos patoldgicos descritos de una nueva
enfermedad con progresion inusual vasooclusiva presen-
tada en 11 extremidades amputadas de jévenes polacos,
rusos e inmigrantes judios. Con base en sus hallazgos,
llamé a la enfermedad tromboangeitis obliterante, para
distinguirla de la arterioesclerosis obliterante o sindrome
de Winiwarter-Buerger, sugiriendo «un nuevo crecimien-
to de tejido en la capa intima»'.

Hoy en dia, continda siendo una enfermedad de etio-
logia desconocida, sin embargo, se atribuye su pato-
genia a diversos mecanismos, sobre todo de tipo
autoinmune, proinflamatorios y estados de hipercoagu-
labilidad. Implica la afeccion de los vasos distales de
las extremidades, a través de un proceso no ateroes-
clerdtico, con fisiopatologia inflamatoria y trombdtica,
siempre asociada a tabaquismo como el principal fac-
tor de riesgo potencial.

Es mas frecuente en varones que en mujeres, puede
ser causada por una bacteria conocida como Entero-
bacter cloacae y es una lesion en la que el tabaquismo
juega un papel primordial, hasta el punto de que el
abandono del tabaco mitiga o incluso detiene de una
forma radical la evolucién de la enfermedad. Es mas
frecuente en poblaciones mediterraneas, vascas y
asiaticas. Su relacion con haplotipos y posible compo-
nente genético es discutido.

En sus etapas iniciales, suele manifestarse como
una lesién vascular con infiltracion neutrofilica trans-
mural. Se cree que el primer evento es la activacion de
las células presentadoras de antigeno posterior a dafio
endotelial producido por antigenos desconocidos (po-
siblemente glicoproteinas del tabaco). Se producen re-
acciones humorales y celulares que generan oclusion
trombdtica de los vasos, restringido a la capa intima
de las arterias, lo que define la enfermedad como una
endarteritis, resultado de la infiltracion de la intima por
células T, que causan su oclusion y que consiste en el
hallazgo patognomoénico de la enfermedad.

Histolégicamente se genera una serie de cambios a
nivel arterial dependiendo la fase de progresion de la
enfermedad:

— En su etapa aguda existe una panvasculitis dentro
de las pequefas y medianas arterias (1-5 mm de
didmetro) y de las venas superficiales, generacion
de trombos arteriales con microabscesos.

Tabla 1. Criterios diagnésticos de Shionoya en
enfermedad de Buerger

Criterios diagnosticos de Shionoya

Antecedente de tabaquismo

Inicio de la enfermedad antes de los 50 afios de edad
Oclusiones arteriales infrapopliteas

Cualquier compromiso en los miembros superiores o flebitis
migratoria

Ausencia de factores de riesgo ateroesclerdticos diferentes al
tabaquismo

—En la fase subaguda existe una organizacién
progresiva de los trombos oclusivos, la recanaliza-
cion parcial o desaparicion de los microabscesos y
el depdsito de factores de complemento y de inmu-
noglobulinas a lo largo de la lamina elastica.

— Finalmente, en la fase crénica, los trombos oclusivos
se reorganizan, existe importante vascularizacion de
la capa media, fibrosis perivascular, mientras que
existe una preservacion de la arquitectura de las
paredes de los vasos en todas sus etapas.

La enfermedad se suele presentar sobre la tercera o
cuarta décadas de la vida, manifestdndose en forma
de claudicacién o con lesiones necrosantes digitales
que pueden evolucionar a la gangrena y precisar am-
putacién. Igualmente afecta a venas superficiales de
tobillos y pies, y origina tromboflebitis superficiales.

Diagnéstico

El diagndstico es predominantemente clinico. Deben
considerarse factores como la presencia de isquemia,
necrosis o ulceraciones en la region distal de las ex-
tremidades, antecedente de tabaquismo, edad entre 30
y 50 afos, utilizando criterios de exclusién como ate-
roesclerosis, enfermedad autoinmune, estado de hiper-
coagulabilidad o traumatismo.

Suelen utilizarse los criterios de Shionoya (Tabla 1)
para el diagndstico, aunque el estandar de oro conti-
nua siendo la histopatologia, con la demostracién de
células gigantes en la periferia de un trombo.

Tratamiento

En su tratamiento es imprescindible el abandono
del tabaco. La enfermedad de Buerger mejora radi-
calmente con ello, y es, por tanto, la piedra angular.
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Por desgracia, la mayoria de estos pacientes son
grandes fumadores de dificil deshabituacion. El resto
de los procedimientos, como simpatectomia, terapia
con prostaglandinas y otras renacientes opciones te-
rapéuticas son elementos secundarios de eficacia
variada.

Cuando ya existe compromiso isquémico de las ex-
tremidades, la abstinencia del tabaquismo suele ser
por si sola una medida insuficiente para aliviar el dolor
en reposo y lograr la cicatrizacién de las heridas, por
lo que deben establecerse otras medidas de tipo mé-
dico, quirdrgico o inclusive endovasculares para res-
taurar de manera adecuada el flujo sanguineo requerido
para la preservacion de la extremidad.

Su pronostico es relativamente bueno con el aban-
dono del tabaco. En caso contrario, su evolucion im-
plica la amputacion de las extremidades inferiores e
incluso dedos de la mano. De acuerdo con la literatura,
existe un riesgo de de amputacion mayor del 25% a
los 5 afios, del 38% a los 10 afios y del 46% a los 20
afos?.

En la actualidad, a las opciones terapéuticas no in-
vasivas se ha agregado el tratamiento con prostaglan-
dinas en infusion intravenosa (p. ej., alprostadil
60-120 mcg/dia por via intravenosa por al menos 28
dias), que mejora sustancialmente el estado de Ruther-
ford en los pacientes con enfermedad de Buerger, dis-
minuye el dolor y evita amputaciones mayores®. Estas
maniobras generalmente se reservan para isquemias
criticas no revascularizables.

La terapia endovascular con angioplastia translu-
minal percutdnea ha tomado auge en recientes fe-
chas como una opcidn terapéutica valida en pacientes
con Buerger. En algunas series se evidencian resul-
tados favorables, con una tasa de éxito a los 12 me-
ses de hasta el 86.7% en salvamento de extremidades
(LSR, limb salvage rate) y de hasta 66.7% en la me-
jora de la sintomatologia, con una baja tasa de com-
plicaciones, por lo que hoy en dia resulta un
procedimiento seguro y eficaz para la preservacion
de las extremidades®.

Resultados

En la tabla 2 resumimos las series de casos mas
extensas disponibles en la literatura de intervencion
por via endovascular. Esta alternativa terapéutica mi-
nimamente invasiva se ha expandido en los ultimos
afnos vy, actualmente, centros con experiencia signifi-
cativa lo recomiendan como la primera opcién de
tratamiento.

Figura 1. Necrosis irreversible en dorso de pie derecho.

Discusion

A continuacién presentamos el caso de un hombre de
31 afos con isquemia critica de la extremidad, tratado de
manera exitosa con angioplastia simple popliteo-tibial.

Presentacion de un caso exitoso y revisiéon de la li-
teratura que apoya al tratamiento endovascular como
una alternativa valida en el tratamiento de la enferme-
dad de Buerger.

Presentacion de caso

Paciente de sexo masculino de 31 afos, previamente
sano. Tabaquismo positivo, indice tabaquico de 6. Acu-
de al mes de evolucion, con necrosis irreversible de
los dedos y dorso del pie en el miembro pélvico dere-
cho (Fig. 1), y dolor isquémico en reposo.

A la exploracion fisica se aprecia necrosis digital de
los cuatro primeros dedos, pulsos femorales presentes
y adecuados de manera bilateral, y pulsos popliteos y
distales ausentes. Al Doppler de onda continua, en el
miembro pélvico derecho, pobre flujo popliteo y ausen-
cia de flujos distales, con indices tobillo-brazo de 0.2,
derecho, y 0.6, izquierdo. Sin otros hallazgos de
importancia.

En los estudios de laboratorio destacaron leucocito-
sis de 14.4 1073/l y trombocitosis de 546 1073/ul. Un
ultrasonido Doppler duplex arterial confirmé ausencia
de flujo a partir de la arteria poplitea, sin aparente re-
canalizacion distal. Con estos hallazgos, se opta por
ofrecer manejo endovascular.

En la sala de hemodinamia, se realiza acceso eco-
guiado anterégrado femoral comun. La angiografia
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Figura 2. Oclusion completa de la arteria poplitea, P2 y
P3. Colaterales «en tirabuzén». No se identifican los
origenes de las arterias tibiales.

diagnostica corrobora oclusion total cronica de la
arteria poplitea en su segunda y tercera porciones (P2,
P3) (Fig. 2), y de tres vasos tibiales, sin identificar ade-
cuados vasos de salida (Fig. 3). Adicionalmente, se
documentan colaterales «en tirabuzén», caracteristicas
(aunque no patognomonicas) de esta patologia.

Utilizando guia hidrofilica 0.014 y catéter de soporte,
se explord la arteria tibial anterior, sin lograr franquear
oclusiones hasta el pie. Se realizaron intentos no exito-
sos de acceso retrédgrado ecoguiado pedio y tibial pos-
terior. Finalmente, se decide realizar angioplastia simple
de la arteria tibial anterior y de la arteria poplitea. Se
realiza angiografia de control, en la que se verifica re-
clutamiento de colaterales previamente no observadas
(Fig. 4) y se detecta diseccion segmentaria de la arteria
poplitea y tronco tibioperoneo no limitante de flujo.

Al dia siguiente y en el contexto de la infeccion sis-
témica, se realiza amputacion transmetatarsiana en
guillotina, sin complicaciones, verificando una adecua-
da perfusion del lecho cruento (Fig. 5). Se maneja en
el postoperatorio con rivaroxaban 10 mg cada 24 horas
por via oral, cilostazol 100 mg via oral y acido acetil-
salicilico 100 mg cada 24 horas por via oral. Se egresa
al paciente sin complicaciones.

Seis meses después de la revascularizacion, el pa-
ciente continda con evolucion satisfactoria de la herida,
sin recidiva del dolor, con adecuada granulacion y sin
reincidencia del dolor isquémico (Fig. 6). A la realiza-
cién de Doppler de onda continua en miembros pélvi-
cos se obtiene un indice tobillo -brazo de 0.6 derecho
y de 0.6 izquierdo.

Figura 3. Colaterales en tobillo, sin documentar
adecuados vasos de salida en el pie.

Figura 4. Recanalizacion de la arteria poplitea, con
recoil de su porcion proximal y estenosis residual
significativa del tronco tibioperoneo. Abundante
reclutamiento de colaterales.

En el caso en cuestion, la ausencia de vasos de
salida durante la angiografia inicial y la imposibilidad
de ganar acceso ni anterdgrado ni retrédgrado confe-
rian, en opinion nuestra, un prondstico sombrio al pa-
ciente. La presencia de estenosis largas, fibréticas y
de dificil recanalizacion subrayan la limitacién en el
armamento endovascular para el tratamiento de esta y
otras arteritis fibréticas (p. ej., enfermedad de Takaya-
su), cuya fisiopatologia esta exenta de ateroesclerosis.
Esto complica el manejo intervencionista, ya que la
mayoria de los dispositivos actuales han sido
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Figura 5. Amputacién transmetatarsiana en guillotina, sin
sangrado pulsatil, pero con adecuada viabilidad del
tejido y microperfusion.

Figura 6. Adecuada evolucion, con granulacién completa
y cicatrizacion cutanea.

disefiados y probados en estenosis ateroesclerosas.
La incapacidad de recanalizar la arteria por via subin-
timal y las caracteristicas duras y poco elasticas de las
arterias afectadas recuerdan mas a las estenosis de
venas centrales que a un padecimiento arterial puro.

A pesar de un resultado técnico cuestionable, la evo-
lucién clinica de nuestro paciente nos impulsé a reportar
nuestra experiencia y a revisar la literatura, en donde
centros de alto volumen presentan a la terapia endovas-
cular como una opcion atractiva de tratamiento.

La terapia endovascular con angioplastia transluminal
percutanea es una opcién terapéutica efectiva en pa-
cientes con enfermedad de Buerger. En estudios

recientes se han documentado resultados favorables,
con una tasa de éxito al afio de hasta el 86.7% en sal-
vamento de extremidades (LSR) y 66.7%, de igual ma-
nera. En el caso de nuestro caso clinico, logré realizarse
salvamento de la extremidad afectada con una remision
completa de la sintomatologia, asi como mejora en la
calidad de vida de nuestro paciente, el cual hasta este
momento no ha presentado complicaciones.

Conclusion

La enfermedad de Buerger es una entidad poco fre-
cuente, que requiere un alto indice de sospecha. La
necrosis distal es una manifestacion clinica grave, que
obligara a ofrecer tratamiento invasivo. En nuestro
caso, la realizacion de dilataciones con balén demostrd
ser efectiva en la resoluciéon de sintomas a 6 meses
de seguimiento, con una adecuada evolucion clinica a
pesar de no haber reconstituido flujo lineal hasta el pie.

A manera comparativa se incluye en la tabla 2 los
principales casos tratados de manera exitosa con te-
rapia endovascular®-28,

Por lo tanto, «es importante enfocarnos en las opcio-
nes de tratamiento que han demostrado resultados
prometedores y dptimos en instituciones de tercer nivel
de atencién como la terapia endovascular»?’. El trata-
miento endovascular debe considerarse dentro de las
primeras opciones terapéuticas para esta compleja
patologia.
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