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La existencia de lesiones de cardcter endotelio-vascular asociadas a neopla-
sias es un hecho conocido desde las observaciones primigenias de Trousseau
(1885) (14). Otros investigadores efectuaren posteriormente nuevas aportaciones,
diferenciandose en la actualidad dos procesos con caracteristicas anatomoclini-
cas propias: la flebotrombosis migratoria y recurrente y la tromboendocarditis
marantica (8, 9) (Tabla I).

Especificamente, en lo referente a |la concomitancia de lesiones microvascu-
lares y neoplasias, las primeras investigaciones corresponden a McKay (1955) (4),
quien describe lesiones arteriolocapilares generalizadas en un carcinoma disemi-
nado de colon. Dichas lesiones se caracierizan principalmente por el depdsito de
una sustancia fibrinoide en la pared y luz vascular, sin alteraciones del endotelio
y distribucion de la misma en forma homogénea o granular.

Fisher (1956) (3) encuentra alteraciones semejantes en arteriolas de la piel,
miocardio, rinon, bazo y testiculos en un caso de céancer broncogénico y trombo
endocarditis marantica. A partir de 1961 (6) [Domz, Nielsen (7), Hawley (5)] se
describe la asociacion de arteriolopatias vasoespasticas con isquemia digital vy
gangrenas distales en diferentes neoplasias (pulmdn, colon, Gtero, rifion y ovario).
Estos enfermos presentaban clinicamente las caracteristicas del sindrome de
Raynaud atipico, con ausencia de lesiones tronculares arteriales.

En 1967, Joseph (1), en un paciente con un colangioma diseminado, encuen-
tra lesiones microvasculares también diseminadas. con deposito de sustancia
fibrinoide y microtrombosis de predominio visceral. Paralelamente, el enfermo
presentaba alteraciones de la coagulacién con deplecion de los factores I, Il, V
y VIl y plaquetas, semejando una purpura trombocitopénica-trombotica. Selighson
(1968) (2) presenta un caso similar en una paciente con carcinoma generalizado
de estomago. Los estudios de coagulacion en este caso revelaron hipofibrinoge-
nemia, trombopenia y depresion de los factores V y VIII.

Nosotros (1968) (9) observamos en dos pacientes con carcinoma diseminado
(prostata y estémago) y flebotrombosis migratoria y recurrente la presencia de
lesiones microvasculares cutaneas en los miembros, no existentes en las visceras.
Ambos enfermos presentaban fisiopatologicamente alteracion marcada de la depu-
racion del xenon radioactivo inyectado en dermis y musculo esquelético (clearan-
ce de xenon 133), hallazgo que traducia la perturbacion del flujo capilar nutritivo.
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TABLA |

Tromboendocarditis marantica

Flebotrombosis migratoria y recurrente

Paraneoplasias i s )
N aBElares Sindrome de Raynaud tipico y atipico
Por depodsitos de sustancias anormales

Microangiopatias Broliferantes

Desde el punto de vista histopatoldgico, en ambos casos existia hiperplasia de
la media y endotelio en arteriolas y del endotelio en capilares (Tabla Il).

CLINICA Y FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista clinico, las lesiones microvasculares paraneoplasicas
pueden evolucionar en forma asintomatica o acomipanadas de alteraciones circu-
latorias clinicamente objetivables. En estle ultimo caso se encuentran las arterio-
lopatias vasospasticas (sindrome de Raynaud) que pueden preceder o acompanar
a diferentes neoplasias. En estos casos aparecen isquemias digitales severas
(frio, palidez, etc.), con o sin gangrenas distales (Hawley). En los casos de micro-
angiopatia por sindrome generalizado de coagulacion intravascular (McKay), se
exterioriza por caracteristicas clinicas semejantes a la purpura trombocitopé-
nica-trombdtica (equimosis cutaneas, infartos pulmonares, etc.).

TABLA |1

a) Lesiones viscerales y cutaneas

1) Por depdsito de ‘ b)
sustancias andmalas
(McKAY, 1855) c) Predominio en tumores mucosecretantes

Presencia de alteraciones de la coagulacion

d) Microtrombosis generalizadas

Microangio-
patias {
paraneo- a) Lesiones cutaneas exclusivamente en las extre-
pldsicas 1 midades
2) Ploriferantes ’ b) No coexisten con alteraciones de la coagulacion

(VALDES, 1988) ' c) No hay microtrombosis

d) Perturbacién de las pruebas de depuracion histica
con radiois6topos.
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Los dos pacientes observados por nosotros de microangiopatia obliterante
periférica cursaron en forma asintomatica, no observandose signos clinicos atri-
buibles a isquemia cutadnea. En ambos casos se pudc objetivar una alteracion
marcada del flujo capilar nutritivo (depuracion alterada del xenon radioactivo)
que cabe atribuir a la disminucion de la luz vascular por hiperplasia del endotelio
y de la media arteriolar.

A B

Fig. 1. Paciente A, D, A., 39 afios. Adenocarcinoma de estomago diseminado. Obj, 35 x, Am-

pliacién 250 x. A) Obliteracién de la luz en arteriolas dérmicas por intensa proliferacion fibroblds-

tica de la media. B) Se¢ obrervan en dermis vasos de pequefio y mediano calibre con intensa hi-
perplasia de la media y moderada hiperplasia endotelial que lleva a la obliteracion vascular.

HISTOPATOLOGIA

En las lesiones microangiopaticas descritas por Fisher y McKay la caracteris-
tica mas importante, desde el punto de vista histopatologico, consistié en el de-
posito de un material aciddfilo de caracter homogéneo o granular en la luz o
pared arteriolocapilar. Dicho material se presenté con las propiedades tintoreas
de la sustancia fibrinoide (sustancia PAS positiva), habiéndose hallado no sdlo
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en las arteriolas de piel, miocardio, bazo, rinon, testiculos, sino también en las
valvulas cardiacas, sin alteracion concomitante del endotelio,

En la microangiopatia obliterante periférica, las principales caracteristicas
lesionales encontradas fueron las que siguen: Con mayor intensidad, hiperplasia
fibroblastica de la media y, secundariamente, proliferacion endotelial con oblite-
racion parcial o total de la luz vascular. Las lesiones se localizaron en la piel de
las extremidades superiores o inferiores, no encontrandose en otros territorios
cutaneos o viscerales.

PATOGENIA

Evidentemente y de acuerdo con los conocimientos actuales, la fisiopatogenia
de las lesiones microvasculares que pueden acompanar las neoplasias es de difi-
cil explicacion. Con relacion a las microangiopatias por deposito (Fisher) se tien-
de a considerarlas como integrantes del sindrome generalizado de coagulacion
intravascular, coagulopatias de consumo o sindrome de desfibrinizacion, no espe-
cificos de las neoplasias dado que pueden hallarse en enteritis colibacilares, ne-
crosis hepaticas, transfusiones incompatibles y enfermedades obstétricas (ne-
crosis corticorrenal bilateral, etc.).

Fisher postula que la sustancia fibrinoide depositada corresponderia a protei-
nas anormales originadas en el tumor. Asimismo, el predominio de tumores mu-
cosecretantes en estos casos sugeriria la posibilidad de una relacion entre la li-
beracion de sustancias mucoides del tumor y las alteraciones de la coagulacion
y las lesiones microvasculares.

En lo referente a la microangiopatia descrita por nosotros es posible descartar
la participacion activa en su desarrollo de alteraciones de la coagulacion, dado
que los estudios seriados de la misma fueron ccnstantemente normales. La pre-
sencia de lesiones hiperplasticas de la media vy del endotelio, que llevan a la
obliteracion vascular, sugeriria la posibilidad de una participacion de mecanismos
inmunologicos desencadenados por el tumor. [No se realizo estudio de inmuno-
globulinas, aunque la electroforésis proteica de suero reveld en ambos casos un
aumento marcado de las fracciones alfa-2 y gammaglobulina.)

Por todo lo expuesto diremos que la patogenia de las alteraciones organicas
y/o funcionales de la microcirculacion que pueden acompanar las neoplasias es
un fendmeno de caracter complejo dada la posible participacion de factores bio-
quimicos, inmunolégicos, endocrino-metabolicos, etc.

CONCLUSIONES

Se efectuia una revision de las principales caracteristicas patogénicas, fisiopa-
tologicas y anatomoclinicas de las microangiopatias paraneoplasicas. Se las cla-
sifica desde el punto de vista anatomoclinico en dos grandes grupos: 1) Micro-
angiopatia por depésito de sustancias anomales. 2) Microangiopatias proliferan-
tes. En el primer grupo las lesiones microvasculares forman parte de un sindrome
generalizado de coagulacion intravascular, caracterizandose por el deposito de una
sustancia fibrinoide en la pared y luz vasculares con distribucion en la piel y
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visceras. En el segundo grupo existe una microvasculopatia localizada en la piel
de las extremidades, que se traduce histopatolégicamente por una hiperplasia del
endotelio y media arteriolares con obliteracion parcial o total de la luz. Fisiopa-
tologicamente presentan una alteracion marcada en el flujo capilar nutritivo, evi-
denciado por las pruebas de depuracion histica.

En la actualidad se desconocen los mecanismos que pueden llevar al desa-
rrollo de lesiones microvasculares en las neoplasias, sugiriendose una patogenia
compleja con participacion de factores bioquimicos, inmunolagicos, endocrinome-
tabélicos, etc.

SUMMARY

The author reviews the pathogenic, pathophysiologic, pathologic, and clini-
cal features of paraneoplasic microargiopaties. A classification is made: 1. Forms
with deposit of abnormal substances. 2. Proliferative forms. In the first group,
deposits of fibrinoid substances are found in the vascular wall and in the lumen
of the skin and visceral vessels; it is a generalizated syndrome. In the second
group, lesions are circunmscribed to the skin of the limbs, where endothelial and
medial hyperplasia of the arteriolae occurs, with total or partial obliteration of
the lumen, From a pathophysiological stand-point of view, a marked alteration
of the nutritious function of the capillary blood flow is present. Mechanisms of
the disease are unknown. An ethiopathogenic theory, considering biochemical,
immunclogical, endocrino-metabolic factors, etc. is proposed.
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