REVISION

Enfermedad de Buerger (tromboangeitis obliterante)

Rebeca Goiriz-Valdés y Jesus Fernandez-Herrera

Departamento de Dermatologia. Hospital Universitario de La Princesa. Madrid. Esparia.

Resumen.—La tromboangeitis obliterante es una enfermedad
segmentaria, inflamatoria y oclusiva, que afecta de forma
predominante a las arterias y venas de mediano y pequefio
calibre de las extremidades. Ocurre con mayor frecuencia en
varones jovenes fumadores, sobre todo de paises mediterra-
neos y asiaticos. Se considera un proceso autoinmune en re-
lacién con el tabaco. Clinicamente, se caracteriza por la pre-
sencia de lesiones isquémicas digitales dolorosas. En el
estudio histopatologico, suele verse un trombo oclusivo intra-
luminal con un infiltrado inflamatorio de predominio agudo.
Para realizar el diagnéstico es importante excluir otras cau-
sas de isquemia de las extremidades y diversos autores han
propuesto criterios para establecer dicho diagnéstico. El tra-
tamiento sélo es eficaz si va acompariado de la abstencion
del tabaco. Ademas, existen diversas estrategias farmacol6-
gicas y quirdrgicas para su manejo.

Palabras clave: tromboangeitis obliterante, enfermedad de
Buerger, isquemia, tabaco, iloprost, cirugia.
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INTRODUCCION

La tromboangeitis obliterante (TAO) es una en-
fermedad segmentaria, inflamatoria y oclusiva, que
afecta de forma predominante a las arterias y venas de
mediano y pequeno calibre de las extremidades, prin-
cipalmente en varones jovenes fumadores!. Hoy en
dia, el término mds comun para referirse a ella es a
través del epénimo enfermedad de Buerger, y sin em-
bargo, la primera descripcién de esta enfermedad la
realiz6 en 1879 Felix von Winiwarter, quien practicé
la autopsia a un varén con historia de isquemia créni-
ca en una pierna que terminé en gangrena esponta-
neay pérdida de la pierna® Posteriormente, en 1908,
Leo Buerger (fig. 1) realiz6 una descripcion detalla-
da de un grupo de 30 pacientes que presentaban un
cuadro que él denominé “gangrena espontdnea pre-
senil”. Eran varones, fumadores, frecuentemente judi-
0s, que presentaban una clinica caracterizada por au-
sencia de pulsos en los tobillos, frecuentes ataques de
frialdad, palidez, dolor de los miembros y trastornos
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BUERGER'’S DISEASE (THROMBOANGIITIS
OBLITERANS)

Abstract.—Thromboangiitis obliterans (TAQO) is a segmental,
inflammatory, vasoocclusive disease that predominantly affects
the small and medium-sized arteries and veins of the extremi-
ties. It most often occurs in young male smokers, especially
those from Mediterranean and Asian countries. It is consid-
ered an autoimmune process related to the use of tobacco
products. Clinically, it is characterized by the presence of
painful, ischemic ulcers of the digits. Histopathological studies
usually show an occlusive intraluminal thrombus with a pre-
dominantly acute inflammatory infiltrate. To make the diagno-
sis, it is important to exclude other causes of ischemia of the
extremities, and different authors have proposed criteria to es-
tablish this diagnosis. Treatment is only effective if it is accom-
panied by abstention from tobacco. There are also different
pharmacological and surgical strategies for its management.

Key words: thromboangiitis obliterans, Buerger’s disease, is-
chemia, tobacco, iloprost, surgery.

Fig. 1.—Leo Buerger.

tréficos de meses o anos de evolucién con eventual
gangrena que requeria amputacién. La histologia
mostraba signos de inflamacién perivascular de arte-
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rias de mediano calibre con extension hacia las arte-
rias proximales. Las lesiones agudas mostraban células
gigantes en la pared del vaso, aunque la lamina eldsti-
ca interna estaba respetada. La transicion entre el seg-
mento afectado y el sano era caracteristicamente muy
abrupta®. Acuné el término de Tromboangeitis oblite-
rante, para describir dicho cuadro, a diferencia del de
Endarteritis obliterante que habia sido utilizado por von
Winiwarter. Posteriormente, en 1924, Buerger public
un libro con sus observaciones sobre 500 pacientes
tras varios anos de seguimiento de su enfermedad®.

La enfermedad ha sido objeto de gran controversia
alo largo de la historia. En 1960, Wessler afirmé que
era un proceso que no podia distinguirse de la arte-
riosclerosis, embolismos sistémicos o trombosis peri-
féricas®. A pesar del impacto que tuvo dicho articulo
en su momento, posteriormente diversos autores re-
conocieron la enfermedad de Buerger como una en-
tidad clinica individualizada®”.

Se trata de una entidad bien conocida entre los
cirujanos cardiovasculares, que disponen de numero-
sas publicaciones sobre esta enfermedad, lo que con-
trasta con su escasa presencia en la literatura derma-
tologica.

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Buerger tiene una distribucién
peculiar. Es mas frecuente en varones, entre los 20 y
40 anos. La relacion varones: mujeres es 7,5:1 y la edad
media de presentacién es de 34 anos®. La incidencia
en Norteamérica es de 8 a 12,6,/100.000 habitantes, ci-
fra que ha disminuido en los tltimos 30 anos®. Sin em-
bargo, siguen publicindose series con cientos de ca-
sos procedentes de paises del Este de Europa!®!!, area
mediterranea'?!® y Asial*!5. Recientemente, se han ob-
servado ciertos cambios en la epidemiologia de la en-
fermedad. Se ha objetivado una disminucién en la in-
cidencia de la enfermedad en numerosos paises, sin
que la causa esté bien establecida®®!8. Es muy proba-
ble que este cambio pueda atribuirse a la disminucién
del consumo de tabaco en dichos paises o a la utiliza-
cion de criterios diagnoésticos mas estrictos.

La enfermedad de Buerger ha sido clasicamente
considerada propia de varones. Las primeras series
mostraban una incidencia muy baja, alrededor del
1 %, entre las mujeres'*2°. Sin embargo, en las ulti-
mas publicaciones, se ha constatado un aumento en la
incidencia, que se atribuye al incremento del taba-
quismo entre las mujeres jévenes y que ha alcanzado
cifras del 8-20 % de los casos®*!. Un estudio retrospec-
tivo realizado en Turquia sobre 335 casos durante
6 anos, encontré una relacién varones:mujeres de
47:1 y un aumento progresivo de la incidencia en las
mujeres hasta alcanzar el 6 % de los casos®.

También se ha observado una tendencia de la en-
fermedad a afectar a pacientes de mas edad, lo cual

se atribuye al progresivo envejecimiento de la pobla-
cién. En la serie de Olin et al®, el 29 % de sus pacien-
tes tenfan mas de 50 anos.

ETIOPATOGENIA

La enfermedad de Buerger esta muy asociada al
consumo de tabaco, que se relaciona con la persis-
tencia, progresion y recurrencia de la enfermedad.
Esta ha sido una observacion constante a lo largo de
la historia de la enfermedad y fue confirmada por
Matsushita et al** con mediciones de las concentra-
ciones de cotinina en orina en pacientes con la en-
fermedad. Ademas, la abstinencia de tabaco se asocia
a periodos de remision'®. La media de tiempo entre
el inicio del tabaquismo y el diagnostico de la enfer-
medad es de 12 anos, segtin algunos autores?*. Sin
embargo, sélo un pequeno porcentaje de los fuma-
dores desarrolla la enfermedad. Se considera que tie-
ne que existir cierta predisposiciéon genética subya-
cente que explique la sensibilidad de estos pacientes
al tabaco??°. El hecho de que la prevalencia sea ma-
yor en Asia, Oriente medio y este de Europa también
podria estar relacionado con esta predisposicion ge-
nética. Esto se ha intentado explicar con la observa-
ci6én de la mayor prevalencia de haplotipos HLA-A9'y
HLA-B5 en los afectados?’.

Lo mas aceptado es que se trate de un proceso au-
toinmune en relaciéon con el tabaco, al encontrarse
en las biopsias de forma segmentaria una inflamacién
intensa en la pared de los vasos y en el trombo oclusi-
vo. Un estudié demostré concentraciones elevadas de
anticuerpos anticoldgeno Iy Il en el suero del 77 %
de los pacientes con la enfermedad, respecto a un
grupo control y a pacientes con arteriosclerosis?.
También se encontraron concentraciones elevadas de
anticuerpos anticélulas endoteliales en pacientes con
enfermedad de Buerger activa®. Recientemente, es-
tudios realizados con técnicas inmunohistoquimicas
han hallado linfocitos T, B y macréfagos alineados a lo
largo de las fibras eldsticas, lo que sugiere que estas
son importantes inmunoégenos®. El significado real
de todos estos hallazgos es incierto. Se desconoce si
esta reactividad celular aumentada contra el colageno
es secundaria al dano en los vasos o si, por el contra-
rio, es primaria y responsable del inicio y perpetua-
ci6én de la enfermedad.

Otros estudios han evidenciado una posible rela-
ci6én de la enfermedad con estados de hipercoagula-
bilidad, aunque su verdadero papel se desconoce por
el momento. Existen casos asociados con deficiencia
de proteina S*, deficiencia de proteina C%32, anti-
cuerpos antifosfolipido®® e hiperhomocisteinemia3*%,
Las concentraciones de anticuerpos anticardiolipina
se correlacionaron en un estudio publicado reciente-
mente con una presentaciéon mas precoz y mayor mor-
bilidad, incluyendo mayor tasa de amputaciéon®-7,
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En otras publicaciones, se han hallado concentra-
ciones plasmaticas de catecolaminas bajas y afirman
que en estos pacientes existe una posible alteracién en
la relajacién del endotelio debido a una disfuncién sim-
patico-adrenérgica que podria atribuirse al tabaco®. En
relacion con esta posible implicacion del sistema adre-
nérgico periférico, algunos autores han propuesto que
el abuso de cocaina puede subyacer a un gran niimero
de casos de la enfermedad®. Otros estudios no han
confirmado esta relacién entre el sistema simpatico y
la TAO, lo que sugiere que la responsable de la enfer-
medad es una alteracion vascular local®.

SINTOMATOLOGIA

La TAO provoca manifestaciones tanto vasculares
como cutaneas, y da lugar a un sintoma principal que
es el dolor. El cuadro tipico es el de dolor en reposo,
mas severo por las noches, junto con ulceraciéon o gan-
grena de una extremidad en un paciente joven®!%4l,

La afectacion de las cuatro extremidades simulta-
neamente ocurre en la TAO mas frecuentemente que
en otras enfermedades vasculares'!. Los miembros su-
periores estan implicados en la sintomatologia con
mas frecuencia que en la enfermedad arterioscleréti-
ca, en forma de fenémeno de Raynaud o de isquemia
digital franca. Los miembros inferiores estan afectados
de forma aislada en el 50 % de los pacientes; los miem-
bros superiores e inferiores simultineamente, entre el
30y el 40 % de los pacientes, y los miembros superiores
de forma aislada, en el 10 %38. La claudicacién es un
sintoma menos comun que en los pacientes con en-
fermedad arteriosclerética y, cuando esta presente, se
localiza tipicamente en el dorso del pie debido a la
distribucién distal de la enfermedad oclusiva'®.

El test de Allen se compone de una serie de manio-
bras de compresion y posterior liberacion de las arte-
rias radial y cubital en las munecas. Permite explorar
la circulacién de las manos. Es patolégico en el 63 %
de los pacientes con TAO y debe practicarse ante la
presencia de lesiones isquémicas en miembros infe-
riores en jévenes fumadores, ya que su positividad
confirma la existencia de patologia isquémica tanto
de extremidades inferiores como superiores, lo que
sugiere fuertemente el diagnoéstico de TAO®. Otro ha-
llazgo caracteristico vascular, es la historia de trombo-
flebitis migratoria superficial, que se presenta en el
40-50 % de los pacientes®** (fig. 2).

En la piel, suelen apreciarse ulceras digitales dolo-
rosas que se acompanan de cianosis digital o gangrena
(figs. 3-13), frialdad asimétrica en las extremidadesy
pulso periférico arritmico o ausente. Las lesiones sue-
len desencadenarse por traumatismos y comienzan
alrededor de los pliegues ungueales o de los pulpe-
jos. En algunos casos se han observado hemorragias
en astilla subungueales, atribuidas a trombosis arte-
riolar del lecho ungueal, y consideradas signo precoz

Fig. 2—Tromboflebitis superficial en la cara posterior de la pierna.

Fig. 3.—Lesion ulceronecrética en el pulpejo del segundo dedo de
la mano.

Fig. 4.—Lesion ulceronecrdtica en la regidn periungueal del primer
dedo junto con lesion ulcerosa en el segundo dedo del pie.
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Fig. 8.—Lesioén ulceronecrética en el pulpejo del segundo dedo de
la mano.

Fig. 6.—Lesiones ulcerosas e hiperqueratdsicas en las regiones subun- Fig. 9.—Placa necrética e hiperqueratdsica en la regién periungueal
gueales y pulpejos del segundo a cuarto dedos de la mano. del primer dedo de la mano.

= -~

Fig. 7.—Placas necréticas en los pulpejos del primer y cuarto dedos Fig. 10.—Lesion ulcerosa en la region subungueal del cuarto dedo
de la mano. de la mano.
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Fig. 11.—Cianosis distal en los dedos de la mano.

Fig. 12.—Cianosis del cuarto y quinto dedos del pie.

Fig. 13.—Placas necréticas periungueales con cianosis subungueal y
onicomicosis sobreanadida.

de la enfermedad*®* (fig. 14). Aunque es raro, pue-
den darse casos de afectacion de arterias viscerales,
como mesentérica, coronaria, retiniana, cerebral, pul-
monar o renal 47,

oclusivo intraluminal con abundantes células inflamatorias de pre-
dominio agudo. (Hematoxilina-eosina, x100.)

No se observan diferencias en el espectro clinico
entre varones y mujeres. La utilidad de los hallazgos
histologicos se limita a los casos agudos, pero con fre-
cuencia los cirujanos cardiovasculares son reticentes
a practicar biopsias sobre extremidades isquémicas y
la biopsia no se realiza a menos que el paciente preci-
se amputacion del miembro: s6lo la consideran indi-
cada si hay caracteristicas atipicas o edad mayor de
45 anos®!°. En la fase aguda de la enfermedad, se ob-
serva panvasculitis de arterias y venas. Es caracteristico
el hallazgo de un trombo oclusivo intraluminal con
linfocitos, células gigantes, infiltrado inflamatorio de
la media y adventicia, con lamina eldstica interna in-
tacta (fig. 15). En la fase crénica, puede que sélo se
observe obstruccion fibrética de las arterias y, en este
caso, el diagnostico solo es posible si hay ausencia de
datos de arteriosclerosis®.
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TABLA 1. PRUEBAS DIAGNOSTICAS RECOMENDADAS
EN LA ENFERMEDAD DE BUERGER

Habituales

Hemograma

Bioquimica con glucemia, perfil lipidico, hepatico y renal

Sistematico de orina

Serologia sifilis

Cribado de enfermedades autoinmunes: VSG, FR, ANA,
anticuerpos anticentrémero y Scl 70

Cribado de estados de hipercoagulabilidad: proteinas C
y S, niveles de antitrombina lll, anticuerpos
antifosfolipido y factor V Leyden

Radiografia de mano en caso de lesiones en
extremidades superiores (para descartar calcinosis)

Doppler arterial segmentario y pletismografia

Opcionales

Test de Nielsen (evaluacién del fendmeno de Raynaud)
Arteriografia

Biopsia

VSG: velocidad de sedimentacion globular; FR: factor reumatoide;
ANA: anticuerpos antinucleares.
Adaptada de Mills®.

TABLA 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS ESTRICTOS
DE LA ENFERMEDAD DE BUERGER (OREGON)

Criterios mayores
Inicio de los sintomas isquémicos en la extremidad antes
de los 45 anos
Abuso de tabaco
Exclusion de:
. Fuente emboligena proximal
. Traumatismo local
. Enfermedad autoinmune
. Estado de hipercoagulabilidad
. Arteriosclerosis:
— Diabetes
— Hiperlipidemia
— Hipertensién
- Insuficiencia renal
Ausencia de afectacion proximal a la arteria poplitea
o a la arteria braquial distal
Documentacion objetiva de enfermedad oclusiva distal
mediante:
1. Doppler arterial segmentario y pletismografia de
4 miembros
2. Arteriografia
3. Histopatologia

GORAWN =

Criterios menores

Tromboflebitis migratoria
Sindrome de Raynaud

Afectacion de miembros superiores
Claudicacion de dorso del pie

Adaptada de Mills®52,

Otros autores, sin embargo, han encontrado trom-
bos organizados indistinguibles de los trombos arte-
riales comunes y disrupcion de la lamina eldstica in-
terna en la fase aguda. En las biopsias de las lesiones

cronicas, el cuadro histopatolégico consiste en fibrosis
de la intima en grado variable, con infiltrado inflama-
torio crénico en los segmentos trombosados®.
Recientemente, se han descrito hallazgos histologi-
cos que han sido interpretados como signos reactivos a
la inflamacién: edema bajo la lamina eldstica externa,
inflamacion de las células endoteliales de los vasa vaso-
rum, fibrosis adventicial y vasos con recanalizacion
anormal en forma de capas de cebolla, debido a for-
macién excesiva de células de musculo liso. Estos ha-
llazgos sugieren un trastorno inflamatorio de la micro-
circulacion y de los vasa vasorum que, seguin los autores,
apoyaria la hipétesis de que en la enfermedad de Buer-
ger, la lesion primaria es inflamatoria y no trombética®™.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico no plantea problemas en los casos ti-
picos, aunque no existe unanimidad de criterios para
el mismo. Sin embargo, en el resto de los casos, pre-
senta dificultades para diferenciarlo de otras enferme-
dades vasculares oclusivas y entonces, se suele realizar
por exclusién. Todos los autores estin de acuerdo en
que es importante excluir otras causas de isquemia de
las extremidades antes de establecer el diagnéstico. El
estudio deberfa incluir una serie de pruebas comple-
mentarias como las sugeridas por Mills'® y recogidas en
la tabla 1. Dichas pruebas tienen como objetivo reali-
zar el diagnéstico diferencial con arteriosclerosis, en-
fermedad tromboembodlica, diabetes mellitus, colage-
nopatiasy otros procesos que eventualmente pudieran
cursar con clinica similar a la TAO.

Ante la falta de sintomas y signos patognomonicos,
se han propuesto diversos criterios para establecer el
diagnoéstico de la enfermedad sin que ninguno de
ellos haya demostrado su superioridad sobre el resto.
Los criterios del japonés Shionoya son: ) historia de
tabaquismo; b) comienzo antes de la edad de 50 anos;
¢) oclusiones infrapopliteas; d) afectaciéon de miem-
bros superiores o tromboflebitis migratoria, y ¢) au-
sencia de otros factores de riesgo cardiovascular®!. Los
criterios de Olin et al*® son: a) edad menor de 45 anos;
b) abuso de tabaco; ¢) presencia de isquemia distal en
extremidades, indicada por claudicacion, dolor de re-
poso, ulceras isquémicas o gangrena, documentada
por tests vasculares no invasivos; d) exclusion de en-
fermedades autoinmunes, estados de hipercoagulabi-
lidad y diabetes mellitus; ¢) exclusiéon de una fuente
proximal de émbolos mediante ecocardiograma o ar-
teriografia, y f) hallazgos compatibles en la arterio-
grafia en miembros afectados y sanos®. Mills et al®?
evaluaron una cohorte de pacientes en Oregén y es-
tablecieron una serie de criterios mayores, esenciales
para el diagnéstico, junto con otros menores que lo
apoyaban. Se trata de unos criterios muy rigidos que
establecen el diagnoéstico de TAO de forma casi indis-
cutible (tabla 2). Los criterios de Papa et al'? estan ba-
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sados en un sistema de puntuaciéon que permite reali-
zar el diagnostico de tromboangeitis obliterante con
distintos grados de probabilidad: diagnéstico exclui-
do, sospechoso, probable o definitivo (tabla 3).

Con respecto a la arteriografia, sus hallazgos pue-
den ser sugestivos, pero no patognomaonicos. Se reco-
mienda en los casos en que haya duda con arterioscle-
rosis o enfermedad embdlical®. Es caracteristico
observar oclusion abrupta de los vasos con areas de pa-
red normal entre los segmentos afectados. No debe
observarse calcificacion arterial ni ateromatosis. Se
encuentran afectadas en miembros superiores, ramas
distales a la arteria braquial. Con frecuencia, hay oclu-
siones de las arterias radial y/o cubital, con intensa tor-
tuosidad de los segmentos recanalizados. Uno o mas
arcos palmares pueden estar atenuados, y las arte-
rias digitales, amputadas (fig. 16). La arteriografia de
miembros inferiores suele ser normal, con afilamien-
to de los vasos distales a la arteria poplitea. La afecta-
ci6én de las arterias tibial y pedia suele ser segmenta-
ria, mas que difusa, con transiciéon abrupta entre un
vaso de apariencia normal y una oclusion. Las arterias
tibiales anterior y posterior suelen verse mas danadas
que la arteria peronea. En los casos cronicos, se en-
cuentran abundantes colaterales, en forma de sacacor-
chos. Todos estos hallazgos arteriograficos son s6lo su-
gestivos de enfermedad de Buerger, de modo que
pueden encontrarse hallazgos similares en la arterios-
clerosis, diabetes y tras embolizaciones repetitivas'.

TRATAMIENTO

El tratamiento depende de los sintomas y el grado
de incapacidad del paciente. La estrategia mas impor-
tante es el abandono del consumo del tabaco. Solo la
abstencion del tabaco influye sobre el curso de la en-
fermedad!%. La incidencia de exacerbaciones puede
reducirse a la mitad en los pacientes que abandonan
el tabaco!!. Un estudio encontré que el riesgo de am-
putacion se eliminaba a los 8 anos de dejar de fumar®.

El dolor isquémico en reposo puede ser lo suficien-
temente intenso como para requerir el ingreso para
realizar tratamiento. En fases agudas, la administra-
cion de analgésicos junto con antiagregantes y hepari-
nizacion puede tener beneficios teéricos, aunque su
eficacia no esta confirmada. Las lesiones infectadas
deben tratarse con antibiéticos y desbridamiento!®.

Las infusiones de prostaglandinas constituyen el tra-
tamiento mas esperanzador y ha cambiado el manejo
de esta enfermedad para algunos autores en los ulti-
mos afnos®. En 1990, se publicé un estudio prospecti-
vo, a doble ciego, que comparaba la infusién de ilo-
prost (un andlogo de prostaciclina) intravenosa
durante 6 h al dia frente a 100 mg/dia de acido ace-
tilsalicilico durante 28 dias de tratamiento. Dicho es-
tudio demostré que la infusion de iloprost era supe-
rior, ya que conseguia alivio del dolor, curacion de las

TABLA 3. SISTEMA DE PUNTUACION
PARA EL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD
DE BUERGER (TEL AVIV)™

Puntuacion positiva
Edad de aparicion

— Antes de 30/30-40 anos +2/+1
Claudicacion del pie
— Presente/pasada +2/+1
Afectacion extremidad superior
— Sintomatica/asintomatica +2/+1
Tromboflebitis migratoria
— Presente/pasada +2/+1
Sindrome de Raynaud
— Presente/pasada +2/+1
Angiografia/biopsia tipica
— Ambas/al menos una +2/+1
Puntuacion negativa
Edad de apariciéon
— 45-50/a partir de 50 anos -1/-2
Sexo/tabaco
— Mujer/no fumador -1/-2
Localizacion
— Miembro Unico/no afecta pierna -1/-2
Ausencia de pulsos
— Braquial/femoral -1/-2
Arteriosclerosis, diabetes,

hipertension arterial, hiperlipidemia
— Descubierta 5-10 afos/2-5 afios -1/-2

después del diagnodstico

Probabilidad del diagndstico: diagndéstico excluido: 0-1; baja
probabilidad o sospechoso: 2-3; probabilidad media o probable:
4-5; alta probabilidad o definitivo: a partir de 6.

Fig. 16.—Arteriografia de miembro superior que muestra tortuo-

sidad de los vasos de la mano, con amputacién distal y aumento

de colaterales. (Cortesia del Servicio de Radiologia Vascular. Hospi-
tal de La Princesa. Madrid.)

lesiones y menor necesidad de amputaciones®. Sin
embargo, el iloprost oral no es tan eficaz. Segtin un es-
tudio a doble ciego que comparaba iloprost oral fren-
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te a placebo, el tratamiento con dosis bajas de iloprost
(100 pg/12 h durante 8 semanas) era eficazy bien to-
lerado para aliviar el dolor en reposo, sin necesidad
de analgésicos, pero no demostré efectos significativos
en la curacién de las lesiones isquémicas®. En Espana,
esta disponible el iloprost para administracion intra-
venosa en la enfermedad de Buerger, con los nombres
de Ilocit® (Juste) e llomedin® (Schering). No esta dis-
ponible la forma oral.

En los casos refractarios, el objetivo es el alivio del
dolor intratable y la prevencién de la amputacion. De
nuevo, la abstencion absoluta del tabaco es funda-
mental para el éxito de cualquier intervencion tera-
péutica'®. El procedimiento quirturgico mas empleado
es la simpatectomia. Se trata de un procedimiento
que consigue vasodilatacion a través del aumento de
la relacion adrenalina/noradrenalina en plasma, ali-
viando el vasoespasmo de la TAO®. Aproximadamen-
te el 20 % de los pacientes se somete a este procedi-
miento en algiin momento de su enfermedad!®. Los
procedimientos pueden ser simpatectomia lumbar,
unilateral o bilateral, que incluso puede realizarse por
via endoscopica retroperitoneal con minima morbi-
mortalidad, o bien simpatectomia toracica'®. Los re-
sultados observados por la mayoria de las series son
buenos en cuanto a disminucién del dolor y curacion
de las tlceras!®5*57. La simpatectomia se recomienda
en casos con dolor intenso y lesiones isquémicas per-
sistentes incurables y de pequeno tamano a pesar del
abandono de tabaco! o si el componente de vasoes-
pasmo en muy importante®,

La revascularizacion es una técnica limitada en la
TAO y raramente se puede realizar, porque se trata
de una enfermedad que afecta de forma extensa y seg-
mentaria a la vascularizacion periférica y el lecho ve-
noso es pobre por flebitis previas. El material mas em-
pleado es la vena safena autéloga y, con menor
frecuencia, materiales protésicos tipo politetrafluore-
tileno!*%. Una técnica desarrollada en la India em-
plea peritoneo para la revascularizacién con buenos
resultados®. La mayoria de los autores refieren pobres
resultados con las técnicas de revascularizacion!'®. Sin
embargo, para otros es el procedimiento que consi-
gue las tasas mas altas de curacion de ulceras y alivio
del dolor en reposo!®. Otros autores consideran que la
revascularizaciéon deberia reservarse para tratamiento
de los pacientes que asocien claudicaciéon intermiten-
te, dado que en estos casos, la simpatectomia no esta
indicada al no mejorar significativamente la circula-
cion del musculo!®!.

En cuanto a las amputaciones mayores, por enci-
ma o por debajo de la rodilla, se intentan evitar al
maximo, teniendo en cuenta que los pacientes sue-
len ser jovenes. Los esfuerzos de los cirujanos se cen-
tran en mejorar el flujo arterial distal e intentar pre-
servar la mayor cantidad de miembro posible!®.
Incluso en los casos en los que la gangrena digital
estd establecida, las amputaciones tratan de diferirse

hasta que la lesion esta completamente delimitada y
el paciente ha abandonado el tabaco durante un pe-
riodo de tiempo prolongado'f. La mayoria de las am-
putaciones son necesarias en los pacientes con afec-
tacion del sector femoropopliteo!!. La incidencia de
amputaciones varia segun las series, con cifras entre
el 3 y el 30 %9,11,13,16,17,41,61.

La estimulacién en la médula espinal mediante im-
plantacién de electrocatéteres es un procedimiento
costoso y sin evidencia de su efectividad en estudios
prospectivos'®62, Los mecanismos por los que actiia no
estan universalmente aceptados, y existen multiples
hipétesis sobre los mismos. Un estudio demostré bue-
nos resultados en cuanto al alivio del dolor, mejoria
de la microcirculacion en la piel, con aumento de la
temperatura, y curacion lenta de las lesiones. Ademas,
se observo remision prolongada, sin recidivas de las le-
siones isquémicas®.

Existen otros tratamientos descritos en la literatura
médica cuya experiencia es mds limitada. Basandose
en el supuesto cardcter autoinmune de la enfermedad,
se han intentado utilizar inmunosupresores. Existen
casos aislados de pacientes que han mejorado con el
uso de corticoides orales®. Un ensayo con ciclofosfa-
mida en 20 pacientes demostr6 beneficios moderados,
aunque se limitaba a la disminucién de la claudicacién
intermitente y al alivio del dolor en reposo®. La an-
giogénesis terapéutica podria ser una opcién promete-
dora en el futuro. Por el momento, existe escasa expe-
riencia y con pobres resultados empleando andlogos
de factor de crecimiento endotelial®. Finalmente, es
importante proporcionar soporte emocional al pa-
ciente junto con una serie de consejos que prevengan
posibles complicaciones. Hay que insistir en la higie-
ne diaria del pie, evitar los traumatismos y la vasocons-
triccién en los miembros, practicar ejercicio regular en
forma de paseos de 20 min tres veces por semana y evi-
tar otros factores de riesgo cardiovascular®’.

EVALUACION Y PRONOSTICO

La TAO se caracteriza por exacerbaciones y remi-
siones al principio de la enfermedad, y posteriormen-
te, se hace quiescente. En un estudio prospectivo con
110 pacientes realizado en Jap6n, no se observé nin-
guna tdlcera isquémica, ni tuvieron que practicarse
amputaciones mayores ni menores en pacientes ma-
yores de 60 anos. Los autores sugieren que la dura-
ci6én de la fase activa de la enfermedad seria variable
entre pacientes, pero se detendria a los 60 anos't. Con
respecto a las exacerbaciones, un estudio retrospecti-
vo publicado en 2004 encontré que la mayor tasa se
produce en invierno',

La esperanza de vida de estos pacientes es normal
cuando se compara con controles de su misma edad®.
En el estudio prospectivo de Japon, la tasa de supervi-
vencia a 25 anos fue del 83,8 %4,
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