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Junto a los procesos obliterantes de las arterias de gran y mediano calibre, 
manifestados en general por un cortejo sintomático en e l  que la claudicación in- 
termitente ocupa un lugar principal, se describe una serie de afecciones oblite- 
rantes cuyo síntoma principal es la aparición de úlceras muy distales, por lo  
común superficiales, con reacción ínflamatoria periulcerosa en ocasirines, aspecto 
tórpido, bordes bien l imitados como si hubieran sido hechos Con un sacabocados 
y con un lecho francamente icquémico del que mana abundante exudado de 
carácter serohemorrágico. Suelen ser muy dolorosas. aunque el  dolor zcté muy 
localizado, sin claudicación intermitente aunque eT dolor se exacerbe con la 
deambulación, asentando de preferencia en el dorso de los dedos del pie y en 
algunos pocos casos en la cara piantar, cerca del nacimiento de los dedos, como 
ocurre en uno de nuestros enfermos. 

Estas lesiones ulceradas, que no son mas que una manifestación de jsqiiemja 
cutánea, coexisten con una serie de hechos que les confieren cierta pecularidad: 

1. Suele exist ir integridad troncular arterial, evidenciab!e por arteriografia. 
2 .  Los pulsos arteriales están conservados en todo e l  miembro, al menos 

hasta la tibia1 posterioi en la mayor parte, pudiendo faltar en ocasiones a nivel 
de la pedia. 

3. Pruebas de funcionalismo arterial, normales por completo. 
4. Destaca con sello propio la oscilometria: normal en la mayor parte de los 

casos e incluso a veces por encima de lo normal. 
5. Discretos signos isquémicos, con buen trofismo del pie por regla general. 
6. Exploración radioTóglca, negativa. 
7. En ocasiones, asociación con una diabetes de corta duración o predia- 

betes. 

En 1966 recogíamos dos casos clínicos que reunían estas características y que 
fueron comunicados a los IV Coloquios Europeas de Cirugía en e l  curso dei tema 
~ C l r u g í a  de las obstrucciones arteria les^ [13) .  



TI hecho de haber tenido ocasión de ver otro nuevo caso de idénticas ca- 
racterfsticas nos ha inducido a la revisibn de los aspectos histopatoiogicos y 
etiopatogenicos del problema. 

Yaquer, Mauclaire y Giroux sehalan ya en 1925 Ea posibilidad de la conser- 
vacián de las oscilaciones en un miembro afecta de gangrena localizada en los 
dedos del pie. En e l  mismo ano, Paupert-Ravault (21 y 223 manifiesta, en una 
serie de trabajos, entre ellos su Tesjs Doctoral, la coexistencfa de arteraciones 
circulatorias con pulsatilidad conservada o aumentada de un miembro en relación 
al opuesto. 

Kramer 115) describe en 1948 una vasculopatia oclusiva arteriolar debida a 
endarteritis con proliferación de la íntima y a la que denomina ~Endarter i t is  
oblíteranten. A pecar de la indiscutible autoridad del autor. este termino no tiene 
exito ya que, aunque intenta definir la lesión histopatoliigica m i s  evidente del 
procese. la posibilidad de ser confundido con otros procesos como la enfermedad 
de Buerger hace que otros autores. como Martarell 1191 por ejemplo. l o  rechacen 
y propongan e l  de -Endarterrolitis primaria distala. 

Fontaine, Frank y Chorwath [5)  describen en 1949 siete casos, intentando 
hallar una etiologia y una correlación fisiopatológlca adecuadas a esta enferme- - 
dad. Estos autores se preguntan s i  podría tratarse de una vasculopatia primitiva 
electiva de las arterias periféricas de pequeño calibre y del sistema arteriolar o 
una variedad topogrhfica de la tromboangeitis o de la misma arteriosclerosis. 
Parecen inclinarse por una forma primitiva de evolución rapida con afectación 
secundaria de las arteriolas vecinas y con consecuencias clínicas tan importantes 
como si  se tratara de una oclusión de un tronco arteria1 más grueso. 

En nuestro país, Martorell y Roca de Vinyals (201 publjcan en 1950 un caso 
con estas mismas caracteristicas. Afirman que se trata de una enfermedad dife- 

rente y no una var~edad topagráfica de las arteriopatias oclusivas conocidas. 
Describen incluso sus caracteristicas clínicas esenciales, confirmando la proli- 
feración de los elementos celulares de la intima en las arteriolas distales, como 
Kramsr expuso años antes. 

Goldemberg, Alex, Joshi y Blumenthal [ l l l  , estudiando los pequefios vasos 
de las extremidades amputadas por gangrena, encontraron lesiones histopatolw- 
qicas características de este proceso asociadas a la diabetes. Acantonadas en 
vasos cuya caTib~e no sobrepasa el de IHS arterias digitales, estas lesiones están 
relacionadas con las ya observadas por otros autores a nivel de las arterias glo- 
rnerulares y retinianas y en las placentas de las mujeres diabéticas (Burnstein, 

Blumenthal y Soule 13). SegUn el propio Goldernberg (101, estas lesiones vascu- 

lares se deberian especificamente a la diabetes y se encontrarían a nivel de las 
pequeñas arterias y arteriolas de los mtlsculos, de la piel y en los vasos n i~ t r ic ios  
de las arterias y nervios. 

Este mismo autor encuentra, posteriormente, las mismas lesiones histopato- 
lógicas en varios órganos y en los miembros inferiares de sujetos no diabkticos 
t25-35 O h ] ,  aunque es mas frecuente en los diabéticos (50-80 O / O ) ,  hecho que 
confirman Aagenaec y Moe ( 1 1 ,  Handelsrnan, Morrione y Ghitrnan [ 1 2 ]  y Garra- 

shon (7, 8 y 91, entre otros. 



Valdes [233, estudiando diabéticos de larga evolución con lesiones troficas 
y pulsos conservados, demuestra la angiopatia en el 100 O o  de los casos: y 
Garrachon en el 88 O'O. En la actualidad. numerosos y prestigiosos investigadores 
insisfen en su estudia (Camerini-Davalos, Caulfield, Reese, Lozano-Castaheda, 

Naidjian, Mafble [ 4 ]  1 .  

S610 en uno de nuestros enfermos ha sido detectada una diabetes, de corta 
evolución y clinica muy poco evidente. Los otros dos no presentaban alteración 
alguna de este tipo 

Histopatologia 

La primera y más completa descrip- 
ción histopatológica se debe a Goldern- 

berg (101. Aunque estudia estas lesio- 
nes como especificas de la diabetes, 
i n t j c  larde se hacen evidontes también 
cn no diabéticos. s i  bien en menor pro- 
porcian. Estas lesiones son. 

1 Proliferación endotelial muy in- 
tensa [fiq. 1 1 .  

2. Depdsito reticular de una sus- 

t ~ n c i a  P.A S. positiva y negativa a l  hie- 
rro coloidal, según técnica de Rinehart 
y I-labulhaj. 

3. Espesamiento de la capa basa[. 
4. Conservación de la elástica in- 

terna. 
5. Proliferación pericitaria. mas ma- 

nifiesta en los vasos de los miembros 
inferiores y del pancreas. 

Aparte de en las arteriolas. estas 
lesiones se observan también en los ca- 

I i i S I pilares, v h u l a s  y arterias de hasta 50 
rinn prril i i i~r,icicn endci:e l a '  rrikrv i i i t rnca.  micras de diametra, 

Etiopatogenia 

La etiologia de estas lesiones ha slda ampliamente debatida, sin que se haya 
llegado en el momento actual a poder precisarla de una manera categórica. 

Haxhaussen las describe con e l  nombre de ~ U f c u s  cruris arteriosclereticurn.. 
Piulachc (241, aceptando la concurrencia con estados de diabetes o prediabetes, 
las identifica con las gangrenas diabéticas. 
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Estos cri terios diferentes han tenrdo nuinerosos defensores. En La actualidad 
la arteriosclerosis no suele aceptarse como causa del cuadro: aunque sí puede 
coexistir con 81, ya que otros factores, como l a  edad, la posibilidad de asocia- 
ción Con hipertensión arteria!, &c., pueden coincidir si bien con completa ¡ d e -  
pendencia segun se cree. 

En cuanta se reffere a la diabetes, ya hemos dicho que esta angiopatia no es 
especifica de ella. aunque así se pensara en un prinicipio; no obstante, es ex- 
traordinariamente frecuente entre los diabéticos. 

Una vez hechas estas dos aclaraciones a las que hemos querido dar una 
especial i mportancja, pasarnos a considerar iris diferentes factores etiol óg icos 
que hoy se manejan al objeto de intentar explicar la patogenia de este proceso. 

1 )  Atteracianes en el metabolismo de las lipidgc: Con identiea línea como 
la que se ha investigado el posible papel del aumento de [as fracciones lipídicas 
del suero en otras vasculopatias, coma la arteriosclerótica y la misma angiopatía 
diabética. se ha buscado también en la génesis de esta arteriolapatía. 

A pesar de haberse comprobada una hiperlipemia manifiesta en los enfermos 
vasculares dIabeticos, el hecho de que se describan casos en los que la lesion 
vascrnlar no se acompaña de diabetes ni de trastorno alguno en el metabolismo 
lipídico hace que este factor no pueda ser tomado en cuenta como absolutamente 
cierto e, incluso, pensamos s i  en los mismos diabéticos esta hiperlipernia pueda 
ser una consecuencia m i s  que una causa de la vasculopatía. 

21 Alteraciones en el metabolismo de las mueoproteínas y mucopalisacári- 

dos: 1.a importancia que desde hace algunos años se da a estas sustancias en 
diferentes procesos patológicos, entre ellos los vasculares, hace que se haya 
tratado de encontrar la posibilidad de una relacibn entre esta angiopatia y algún 
trastorno en el metaborisrno de estos cuerpos. 

El que inicia estas investigaciones es Machlanus [ 1 8 ) ,  quien pone de mani- 
fiesta la presencia de polisacaridos en la glomerulopatía diabética. lo  que con- 
firma anos mas tarde Friedenwald (63. 

Valdes (25 y 263, estudiando 30 pacientes con microangiopatia en los miem- 
bros inferiores a los que practica un estudio de miicoproteínas, comprueba un 
aumento cuali-cuantitativo de la fracción alfa-2 de estas sustancias. Lo cual re 
sugfere una posible teoría patogénica que relaciona íntimamente la arteriolopatia 
con una alteración humoral dependiente de las glucoproteinas. 

Goldemberg, insistiendo en e1 mejor estudio de estos pacientes, comprueba 
en los tejidos portadores de las lesiones que tan magjstralrnente descrlbe la pre- 
sencia de abundantes mucopolisacáñidos y trata de encontrar una relacién entre 
e s t e  dato, la lesidn y la inves t igac i~n de rnucoproteínas y rnucopolisacáridos en 
la sangre circulante. Al fina[ de la investigación concluye en que en casi todos 

los casos en los que la tasa de estos cuerpos en suero esth elevada la rnicro- 
angiopatia es evidente; en ausencia de ella, las variaciones en las glucoprotefnas 
séricas en los diabeticos son minimas. 

A pesar de lo concluyentes que parecen estos trabajos. su mismo autor se 



plantea la misma pregunta que nos hacíamos al  considerar el factor lipidico, 
Lson estas alteraciones la causa o la consecuencia de la arteriolopatía? 

Algunos autores hablan tambien de una posible ~ t i o l o g i a  endocrina. al con- 
siderar la acción reguladora que ejerce la corteza suararrenal sobre el metabo- 

l ismo de estas mucosustancias. 

3) Factores inmunogenicos: En el curse de estos Últimos años, numerosos 
trabajos atisban que esta rnicroangjopatia, cuando aparece en un diabética, puede 
estar bajo la acción de factores inmunológicos. 

Goldernberg ha encontrado, en rnicroaneuxismas retinianos. en los vasos glo- 

merulares del riñón y en los de los nervios afectos de una neuropatía diabetica, 
que Fas sustancias P.A.S. positivas depositadas en forma reticular o nodular en 
ellos fijan de manera selectiva la insulina conjugada con fluoresceína o antiglo- 
buljnas humanas fljadas a la fluoresceina o al complemento. 

NO obstante, ya hemos dicho que la proliferación endotelial no es especifica 
de la diabetes sino que es una reacción común a toda una serie de factores in- 

, munógenos (xeaccion a un hornoinjerto, inmunización contra suero de caballo, 
etcétera]. 

Estas y otras consideraciones observadas por Goldemberg le inducen a creer 
que existen sdljdos argumentos para esbozar una cierta etiología autoinmune en 
las lesiones prollferativas del endotello vascular y de las membranas basales 
según la cual, en el caso de los diabkticos, el antigeno más probable seria una 
forma alterada de insulina endógena, la cual podrfa explicar las manifestaciones 
angiopáticas y metabólfcas de estos pacientes. En los casos en los que la angio- 
patia no recae en un sujeto dlabetico ni prediabetico podría existir otro factor 
antigenico aún no conocido al que pudiera responsabilizarse de la reacción pro- 
llferativa de la íntima arterialar. 

Fisiopatologia 

Es evidente que la proliferación endotelial diseminada y el espesamiento d~ 
las membranas basales dificultan el paso de la corriente sanguínea por los vasos 
afectados, provocando lesiones isquémicas en Órganos predispuestes [corazón, 
rliibn, retina, miembros inferiores, vasos nutricíos de nervios y arterias, etc.]. 

El hecho de que, aun tratandose de una vasculopatía difusa, exista fuera de 
los órganos especificos citados una mayor preferencia por los vasos de mediano 
y pequeño calibre del miembro inferior, sin que apenas se afecten los del su- 
perior, no tiene explrcación lógica a no ser el de la sobrecarga funcfonal que han 
de soportar los vasos mas distales. 

En algunas ocasiones aparece una hipertensión arterial. que ha sido achacada 
al aumento de resistencias perifericas provocado por la hialinizacián de las le- 
siones arteriales. 

A l  afectarse los vasa-vasorum, provocan lesiones en las paredes de las pe- 
queñas arteriolas originando ronas de microinfartos y otras alteraciones degene- 
rativas. De igual manera, las mismas lesiones en las vaca-nervorum son las cau- 



santes de las frecuentes neuropatias que tanto hacen sufrir a estos pacientes, 
diabéticos o no. 

Tratamiento 

Desde los primeros casos descritos la mayor parte de autores están en ge- 
neral de acuerdo en la falta de respuesta de estas lesiones a cualquier terapéu- 
tica. Siguen una evolucibn extraordinariamente tlirpida que, eternizando la ulcera, 
fuerza siempre en ij lt irno termino hacia la so)ución radical: la amputación del 
miembro. 

Fontalne (51 afirma haber obtenido buenos resultados empleando únicamen- 
te medicación vasodllatadora. En esta misma linea conservadora, Leoni (17) 
aconseja reposo, curas locales de la úlcera y vasodilatadores y tambien la gan-  

gliectomía lumbar. En los casos rebeldes a esta terapéutica sa ha de recurrir a 
la arnputaciiin. 

Nosotros pensamos que ante la fal ta de respuesta a las terapias conserva- 
doras y repugnándonos la exeresis de entrada de miembros en los que cliniea 
y arteriográficamente no detectamos lesiones graves esta indicada la extirpacién . 
amplia de la  base de la úlcera, con contra1 histopatológico extemporáneo para * 

garantizar la e l im inac i~n  de todos los vasos superficiales afectos. y cubrir la 
superficie cruenta con un injerto laminar de piel, tal como propone Piulachs en 
las úlceras distales superficiales de origen arterioscleroso. 

Creemos, también, que la gangliectomia lumbar, indicada aunque con cierto 
escepticismo por todos los autores, podría realizarse previamente coma inter- 
vención preparatoria del terreno receptor del injerto. 

A continuación exponemos los tres casos clinfcos cuya cons iderac i~n nos ha 
llevado a realizar esta revisión. 

Caso 1: Varbn de 55 anos de edad Ulcera con el aspecto típico ya descrito tocali- 
rada en dorso del pie derecho, sobre la articulación metatarsofalangica del dedo gorda. 
aparecida unos 10 días antes de acudir a nosotros. La atrlbuyd a una callosidad produ- 
cida por el calzado. formando una escara que al caer dejó la ulcera de l a  que exlrdaba 
un Ifquido serohemorrágico nQ muy abundante, extraordinariamente dalorosa. dolor que 
se acentuaba con el calor. 

Como datos de Laboratorio de mayor interés recogemos: glucemia basal 0,76 g. por 
mil; curva de glucemia, normal. Colesterinemia 215 mg. por cien. 

Pulsos arteriales en miembros inferiores, conservados. Oscilometria en miembro 
sano: lndice de 3,s y de 3, respectivamente. en tercios medios de muslo y pierna. En el 
lado de la lesión, 3.5 en dlchos niveles. 

Aortografía: absoluta permeabilidad de unos vasos cuyo callbre y aspecto de las 
paredes nos parecen normales por completa Ifig. 23. 

Gangliectornía lumbar, sin apreciar mejoría subjetiva ni objetiva alguna. 



Fiq 2 Aortoqrafia mostrando tos vasos de 
calibre v oaredes normales 

Fiq 3 Aortoqrafia Ausencia de lesión 
alquna 

Flq d Temperatura cut9nea comparativa, 
practrcamentp isiial en ambos miembros 



Caso II: Varbn de 78 anos de edad 
Dcsdc hace unos seis años presenta en 

dorso del dedo gordo del  pie izquierdo uno 
ampolla del tamaño de unos 2 cm. de diá 
mctro. cle 13 ~ L I C  mana un liquido sanioso 
y rnancliado de sangre. Nunca ha presen- 
tado claudicacidn ni lesiones t r~f icas de 
otro  enero 

Gluccmia Liasal 1.16 g por mil. Curva 
de gluceinia, dentrs de los limites norma- 
Ics. Na obstante. presenta el enfermo un 
prurito intenso en axila$ y regiones ingur- 
rlillcs. 

Exploraci6n cardio-respiratoria previa a 
la aortografin: fimla fibra-caseosa. que no 
contraindica e' examen proyectado ni [a dn- 
tcrvcncion quirurgico. si Rubicse necesidad 
Estudio angiolbqrco ausencia de I c s i ~ n  al- 
guna ifrg. 3 ) .  

Pulsos arterialcs rle miembros inferio- ' 
res, todos consewndos. El indice oscilo- 
mctrico en tercio medio de muslo es de 
4 y en cl de pierna afecta es  de 3 

Tcrmometria cutánea comparativa entre 
a r n b ~ s  miembros, sin dtferencia algunn (fi- 
gura 41. 

Se indica gangliectornia lumbar, que no 
hace reqresar en absoluto la  sintomatole- 

Tiq 5 Lesi6n ulcerosa pfantar. muy dolo- gis del enfermo. 
rosa. rodeada de teiido escleroso Y con 

cxiidado de Iiouido sanioso 
Caco 111: Varon de 49 años de edad. 

Desde hace cuatro años lesión dcerada en cara plantar del pie izquierda Ifig. 51, cerco 
de la t ase  del segundo dedo. rodeada de un borde escleroso y exudando un Iiquldo 
sanioso. Extraordinariamente dolorosa, le impide la dearnbulación. No exlste claudicacibn 
intermitente A l  Engresar en nuestro Servicio presenta además discreto edema y paqui- 
dermia en el  dorso del pie. 

Glucemia basal. 1.08 g. por mil. Curva de glucemia, normal 
Pulsos arteriales palpables en todo el miembro afecto, a excepción de l a  pedla In- 

dices oscilom&tricos, normales. 
Arteriografias: Ausencia de anamalia alguna en los vasos de los miembros in- 

feriores. 
Gangliectomla lumbar. que no mejora en absoluto al paciente. 

RESUMEN 

Con motivo de la presentación de tres casos de endarteriolitis primaria dis- 

ta l  o endarteritis obliterante, se expone su histopatoloqía y se discute su etiapa- 
togenia, terminando con su fisiopatologia y tratamiento 



Three cases of prlrnary distal  endarterltis or endarteritis obliteranc are 

presented. Histopathology, physiopathology and treatment are cammented. Etio- 
Eogy and pathogenesis are discussed. 
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