
EXTRACTOS 

EL PROBLEMA DE LA ENFERMEDAD DE WIFSIWARTER-BURGER A LA LUZ DE LOS 

ACTUALES CONOCIMIENTOS ( I f  problenia del morbo di Winiwarter-Bürger 

alla luce delle attuali conoscenze). - M. Sgarbi y M. Marchisio. ~ M i n e r v a  
Cardioangiologica=, vol. 23, pág. 160; t975. 

Descrita en 1871 por Billmth, estudiada histológicamente por Winiwarter 

en 1879 y catalogada de inflamatoria por Biitger en 1908, que le  dio el nombre de 

Trornboangeítis obliterante, esta enfermedad ha sido motivo de amplias contro- 
versias sobre s i  constituía o no una entidad clinica individual, con caractetisticas 
propias. 

La oplnión de Bürger de que la trornboflebitis migratoria caexistfa muy a 

menudo con ta tromboangeitis ha sido compartida con numerosos autores, los 
cuales le dan gran importancia diagnóstica. Algunos la han denominado, incluso, 
~Panangeit is ohli terantel~. 

Durante algún tiempo, cualquier proceso oclusivo arteria1 angeitico, trarnbb- 
t ic0 o emb6llco fue atribuida a esta enfermedad. 

Biirger clasificó en tres estadios la evolución histológica de la enfermedad: 
1, estadio agudo caracterizado por infitlracibn celular, exudación, con focos mi-  
lfares de células gigantes y formación del trornbo; 2, estadio de organización del 
trombe y desaparición del infiltrado, y 3, estadio de proliferación del tejido co- 

nectivo, engrosamiento de Ia intima y recanalizac~ón del trombo organizado. 
En T933 Livingston negó la existencia de la enfermedad de Burger. Pero fue 

a partir de 1960, en especial por autores americanos, cuando fue puesta en duda 
tal existencia o a l  menos coma entidad nocolágica propiamente dicha y bien 
definida. 

Es asi como aparecen varios trabajos negándola, con argumentos seaún los 
cuales no cabe diferenciar la enfermedad de Burger de otras arteriopatias cró- 

nicas, Ileg6ndoce en una Editorial del ~ B r i t i s h  Medical Journal. de 19611 a decir 
que =no existe una enfermedad de tal entidad que pueda denominarse morbo de 
Bürger-. en tanto que en otro Editorial del .Lancet. se dice que se abusa de! 
diagnóstico de Bürger por sugestión en relacibn a la edad de los pacientes y 

que muchos son enfermos ateroscler6ticos. 
obstante, por otra parte, en el  mismo periodo son numerosos los autores 

que admiten su existencia. basándose en estudios histológicos y clinicos profun- 
dos. Samue'Fs, en el  mismo año. pone de relieve la existencia en el Bürger de 

una intensa reacción inflamatoria de las arterias. venas y neniios. así como la 



relativa frecuencia can que afecta las extremidades superiores. Asimismo, Lewes, 
eri t9Gt ,  hace hincapit5 en lo característica de a fe~ ta r  a Iña pequenas arterias. 
Barker i19621 acaba de puntualizar las caracteristlcas de la enfermedad, a cuya 
o p i n i ~ n  se suman una serie de autores, como Ishikawa, Malan y colaboradores, 
etcétera, aceptando la tromboangaitis obliterante come una enfermedad con per- 
sonal idad propia. 

A su vez, hay quien ha hallado la posibilidad de una asociacidn entre Birger 
y arteriosclerosis. como Mozes sn Israel (19TQl 

Desde el principie se discutió s i  la enfermedad de Bürger eta una afeccfon 
localizada o no en las extremidades, Ya Perlo, en 1925, describió localizaciones 
coranarias; Lewis, en 1927, en el encéfalo y tronco celíaco; y desde entonces 

muchos autores más han seña iado diversas localizaciones y alguno [Giampalmo, 
19341 una generallzacion de las lesiones. 

En cambio, lo que no ha sido pos~hle dernnstrar es una etioloqia determinada 
de la enfermedad. Aunque se ha podido sospechar una causa infecciosa, no hay 
argumentos decisivos que lo confirmen. Se ha hablado tambikn de una hiper- 
función rnédulosuprarrenal, si bien tampnco se ha lleqado a conclusiones acepta- 
bles; siendo en cambio más aceptada una hiperfunción ~órticosuprarrenal, aunque 
no est& exenta de críticas. Asimismo se ha buscado en trastornos de tiao endo- 
crino; on e l  hábito de fumar, aunqiie se ha comprobado en no fumadores: en el 
fr io, etc. 

Vemos, pues, cómo desde el principio existe cierta perplejidad respecto a l a  
definición de la enferm~dad 

El negarle toda personalidad clinica de manera absoluta por Wessler y co- 
laboradores [T960), diciendo que: a] carece de etiología conocida, b) tiene una 
clínica mal definida y cl su cuadro anatomopatológica no es específico. ha Ite- 
vado a varios autores a defender la teoría contraria y a investigar el problema 
con el mayor interés. 

En cuanto a IR etinlogia ya hemos visto que ninguna hipbtecic es satis- 
factoria. 

Respecto a l  síndrome clínico. Wessler dice que no es posible distinguirla 
de otras art~riopatias oclusivas y que carece de síntomas específicos; pero coin- 
cidiendo con la mayoria de autores, se observa una edad en general inferior a los 
40 aiíos, hábito de fumar, sexo masculino, tipo de dolor, lesrones tróficas preco- 
ces, t rombofl~hi t is migratorja frecuente, posible localiración ademis en las ex- 

tremidades superiores, con exclusion de ottas motivaciones etiopatogénicas [dia- 
betes. lúes, cañdiopatías. aortopatías, hipercolesterolemia y signos que hagan sos- 
ppchar iina arteriasclerosis] . 

Claro es que este conjunto de síntomas más los datos anatomapatol6gfcos 

todo unido no se presenta con gran frecuencia y que muchas veces se diagnos- 
tic3 enfermedad de Burqer sin serlo. No obstante hay que conclujr en que si bien 
es rara, no cabe negar su existencia. 

Bajo el punto de vista anatornopatcilógico, Wessler, aunque no niega el es- 
tado agudo $e la inflamación arterial, dice que es de observación muy rara. Re- 
cientemente autores autorizados [Martorell, Pratesi) aceptan sin reservas la ex~s -  



tencia del estado Inflsrnatoria del paquete v~sculencrviciso Como primer estadio 
de la enfermedad, al que dan gran importancia para formular un diagnóstico 

exacto de enfermedad de Burger. 

La descripción de Winiwerter y Biirger de las características anatomopatolb- 

gicas siguen con todo su valor. Sin embargo, Wcssler sostiena que el segundo 

y tercer perfode de la enfermedad son poco diferenciables microscópicamente de 
la arteriasclerosis. 

En la actualidad existe un elemento diagn~st ico al que se da gran irnportan- 

cia y que, aunque no sea estrictamente anatomopatolbgico, deriva directamente 
de la anaromia patolbgica (Malan y colaboradores]; la arteriografía. La arterio- 
grafia representa un cuadro de anatomía descriptiva tan preciso como para ser 

considerado por algunos /Mattotetll corno suficiente para por sí solo establecer 
el diagnostico de trarnboangcític obliterante. Se caracteriza por la presencia de 

arterias de calibre en general reducido, sin groseras irregularidades como en la 

arterFosclerosis obliterante. de curso predominantemente lineal. con oclusiones 

en general distales, con pequeñas ramas de subdivisión y colateraTes sutiles y 

flexuosas, pero nunca retorcidas. 

Ante tales hallazgos tan caracterisTicos, parece imposible negar la existencia , 

de la trornboangeitis obljterante. 

El hecho de que se hayan observado lesiones concomitantes at-teriosclerbti- 

cas se ha considerado que era debido a l a  notable incidencia de arterio~clerosis 
en los países occidentales. 

En consecuencia de cuanto se ha expuesto, hay que concluir que la enfer- 

medad de Winiwarter-Bürger es una afeccion con personalidad propia porque: 

1 .  Se presenta con una sintomatologia clínica que, cuando es completa. con- 

fiere al C L ~ B ~ ~ Q  elementos 10 suficientemente caracteristicos de individualidad. 

2. El cuadro anatomopatolbgico se halla constituido, en especial en su Ini- 

cio. por alteraciones de tipo inflamatorio e infiltrativo que lo distinguen de otras 

añteriopa tlas oclusivas. 
3. La morfología del órbol vascular de los sectores afectados capaces de 

evidenciarse en \a angiografia ;;sume caracteres lo bastante tipicas y especifi- 

cos como para poder rechazar, en la mayoria de los casos, cualquier duda diag- 

n6stica. 
Deh~mos terminar por resaltar que la tromboangeitis obliterante es, en rela- 

ción con otras arteriopatias, en especial la arteriosclerosis, una enfermedad bas- 
tante rara; y que puede presentarse de manera no pura por concomitancia con 

arteriaselerosis. 

INJERTOS A RTERIALES SINT€fICOS INFECTADOS (Infected synthetie: arteria1 

grafts]. - John Bouhoutsos, Dernetrios Chavatzas, Peter Martin y "Tom 
Morris. ~ B t i t i s h  Journal of Surgerya. val. 61. n O 2, pñq 108: febiero 1974. 

La infección de un injerto sintético es relativamente poco frecuente. pero 

cuando ocurre lleva a menudo a la perdida del miembro o a la muerte. Es pues 



muy importante prevenir tal infección, ya que una vez estabfecida es de difíci l  
solución. Vamos a anallzar las causas de dlcha Infección. 

Se examinaron 532 pacientes, tratados entre 1957 y 1972. con colocación de 
injertos sintéticos en la aorta abdominaF y miembros. Se revisaron el número de 

anastomosis en cada injerto, la posicibn (por encima y debajo de! ligamento in- 

guinall y si  se efectuaron en la ingle o en el abdomen. Se excluyeron los pa- 

cientes que no sobrevivieron los diez dias. 

Los resultados demuestran que cuando la anastomosis dista1 se hace a nivel 
de la reglón lnguinal la incidencia de infecci6n queda reducida s i  se efectúa por 

encima del ligamento inguinal. Si por cualquier razón es inevitable efectuar la 

anastomosis en la femoral, se sugiere que se separe el músculo sartorio de su 

origen y se suture a l  ligamento inguinal recubrlendo l a  anastomosis. 
Se exponen unas Tablas demostrativas de Is incidencia de injertos infectados 

en relación a la locallzacidn de las anastomosis, a la presencia de infecciones en 

el pie y otra con la presentacibn, tratamiento y resultados de injertos infec- 

tados. 

Discusión 

Se acepta en general que el  causante mas cornUn de infección de los injer- 
tes sinteticos en la ingle es el estafilococo aureo de la piel. Esta region está afec- 

tada con frecuencia de procesos dermiticoc o en estado poca higignico. Por otra 

parte, l a  incision vertical tiende a abrirse, en especial al flexionar la extremidad, 

y además pueden lesionarse los ITnfaticos dando lugar a una coleccibn de l infa 
que resulta un excelente medio de cultívo bacteriano. 

Un injerta sintético en la profundidad de iina herida infectada constituye un 
cuerpo extraño y la infección continúa hasta que se extrae el injerto. La expul- 

si6n temprana del cuerpo extraAo suele conllevar una grave hemorragia que si  
no se trata a tiempo ocasiona la muerte. La infeccibn, por otro lado, puede pro- 

pagarse a lo largo del Injerto, agudbzando el cuadro s&ptico. Si el injerto está por 

encima del ligamento fnguinal quedará separado por los músculos abdominales 

de la herida inguinal infectada y se vera menos envuelto en el proceso. 

Cabría pensar que una infección en los pies pudiera predisponer a la infec- 

ción del injerto a través de los IInfAticos abiertos durante la operacibn, pero no 
se ha podido comprobar tal supos lc i~n.  

Otras ventajas de la anastomosis por encima del ligamento inguinal son: 

Hacer mhs fácil otra operacion en dicha región inguinal s i  fuere necesaria, tal 
una fémoro-femoral para salvar el miembro; y evitar las fiexiones coristantes que 

debe sufrir el injerto colocado por debajo del llgarnento. 
Tres de nuestros 6 pacientes con injerto aórtico infectado fallecieron, similar 

proporción a los casos de Czilagyi y colaboradores (24:133, lo cual demuestra la 

gravedad de la infección de los injertos abrticos y la necesidad de hacer las anas- 

tomosis por encima del ligamento inguinal, lo cual reduce de manera notable la 

infección. S610 2 de los 14 casos infectados se produjeron en las anastomosis 

abdominales, uno por fuga en la línea de sutura rectal. otro presentó una fistula 

aortoduodenal. SI por cualquier rar6n hay que anastomosar por debajo del liga- 



mento inguinal conviene, tal como se ha dicho, separar el músculo sartorio de 
su origen y suturar10 a dicha ligamento recubriendo el injerto. 

Hay que ser muy cuidadoso en evitar hematamas, rnagnlfico medio de cultiva 
de gérmenes. En este aspecto hay que regular [a tensT6n arteria! de modo que 
no varíe entre antes y después del cierre de la herida arterial. 

El uso de antibióticos es sujeto de controversia. Nosotros creemos que debe 
hacerse una cobertura antibidtica 24 horas antes y 4 días después de ia ope- 
racihn. 

Por fortuna, de acuerdo con otros autores. nuestra experiencia sobre injeñ- 
tos infectados es tan pequeha que el tratamiento debe basarse en principios 
generales. Lo importante es, primero, erradicar la infeccián y, segundo. restable- 
cer la circulación. Una terapéutica antiestafilocócica masiva es esencial y si el 
injerto está ocluido hay que extraerlo. Cuando se suprime un fnjerto abrtico no 
hay que contentarse con Iígar el muñón. pues tiene el peligro de una grave 
hemorragia: es preciso, además, suturar sobre el un fragmeto de ligamento lon- 
gitudinal anterior moviTizado de la columna vertebral. 

Si la prótesis no está ocluida hay que irrigar con antibióticos a menudo, y - 
drenar la zona. Si a pesar de ello se fracasa o se presentan hemorragias. hay que 
suprimir el injerto. 

Si hay que resecar y extraer el injerto se presenta el problema de restable- 
cer la c irculaci~n. Si sólo está infectada una rama de un injerta aórtico bifur- 
cado, cabe colocar un -by-pass. desde el sector proximal a la arteria femoral 

a través del agujero obturador. ligando y seccionando el  sector infectado, retiran- 
dolo por la ingle despues. Esto s é l ~  suele ser posible en injertos que no sobre- 
pasan dictatmente la femoral común, 30 cual representa la mayoría de Tos injertos 
sint8ticos. El injerto axilofemora? puede ser un recurso temporal en tales cir- 
cunstancias. permitiendo un tiempo suficiente para que ceda la infección y rein- 
jertar despues Ta aorta. El injerto fémoro-femoral es una medida facil para sortear 
un injerto aortoiljaco unilateral infectado: va de la  femoral común no infectada 

a la poplitea del lado infectado, previa anastornosís de vena safena invertida. 

OBCERVAClCiiriES ESTADISTlCbS EN AUTOPSIAS EFECTUADAS EN nTRONCOAR- 

TERlTlS DE TAKAYASUll EN EL JAPON [Autoptisch-ctatistI*he Beobachtung 

Uber itTakayasu-Tnincaarteriitisn in Japan]. - T. Nasu (JapOn). 4tFelia An- 

giologicaz*, vol. 22, pág. 41 3; 1974. 

Con el nombre de ~Síndro'me det Arco Aórticom describieron Fr6vig (7951) 

y Ross y McKusick ( f 9 5 3 )  la oclusi6n de los tres troncos que nacen del arco 

aórtico. sea cual fuere su etiologia. Martorell, ya en 1944, habia descrito la oclu- 
sión de las troncos supraa~rticos, por cuyo motivo a este síndrome se le ha 

denominado Síndrome de Martorell. 

En el Japón, con relativa frecuencia se observa una arteritis idiopatica que 
afecta de preferencfa a las mujeres jóvenes y que Tos clinicos designan con los 



términos .Enfermedad sin pulso.. =Aorti t js de Takayasum, mArteritis de las mrr- 
jeres jóvenes. [Ross & McKusiek], etc ... 

He tenido ocasién de reunir 21 casos de autopsias relativas a esta afección 
y a continuación exponer un eventual mecanismo patogénico y proponer el  ter- 
mino de ~Troncoarterit is productiva obliterante. bajo el punto de vista anatomo- 

patol6gfco. Vamos a exponer los resultados estadísticos de unos 70 casos de 
esta enfermedad comprobados en la autopsia durante el  periodo de 1958 a 1970 

en el Japón. 

Las alteraciones patológicas de las arterias, aparte de en los lugares tipices, 
se locafiran eventualmente incluso en la aorta abdominal y sus ramas. Si a con- 
secuencia de una estenosis u oclusión de las arterias renales se origina una 

hipertensibn vasculorsenal, las alteraciones del fondo de ojo sintomáticas de una 

hipotensión y descritas por primera vez por Takayasu no se producen. Dado que 

la extensión de las lesiones es muy variable, los sintomas cljnicos san polimor- 

fos y constituyen diferentes síndrornes. como el de oclusión de  los troncos supra- 

aórticos, el del tronco celíaco y de las renales, etc. 

Histopatel6gicamente cabe distinguir tres tipos: 1 .  Granulomatoso. 2. Infla- 

matorio difuso. 3. Fibroso. En las autopsias el  m63 a menudo observada es el 

últ imo tipo. El mecanismo y los estadios de la fibrnsis parecen ser diferentes 
segtlrn los lechos parretales. Una fibrosis acentuada afectando a la media y a la 

adventicia se debe de modo principal a la cicatrización del gianuloma y a l a  in- 
flamacibn proliferativa, pudibndola designar con el termino de cirrosis arterial. 

En el caso en que. adema$, se produce una fibrosic secundaria de la intima, se 

constituye entonces un estado que se ha convenido en denominar esclero-cirró- 

t ico y que constituye el aspecto característico de esta enfermedad, es decir la 

estenosis y la obiiteración de los troncos arteriales. 
A nivel de los vasa-vasorurn de las troncos afectados se observa con fre- 

cuencia la presencia de una proliferación endotelial y de una fibrosis de la  pared 

vascular, llamada en .piel de cebolla*. A partir de estos hechos es posible ad- 
mitir que los factores patógenos afectan de entrada a los vasa-vacorurn para al- 

canzar en seguida la media y la adventicia de los troncos arteriales irrigados por 

aqu8llos. Es la misma razOn por Pa cual las alteraciones patológicas sobrevienen 

a menudo a nivel de las arterias que poseen vaca-vasosum, es decir las grandes 

arterias que presentan una estructura análoga a Ea de un ótgano. 
A propósito del problema de la patogenia, apoyándose en el  cuadro histoló- 

gico y en la morfogénesis de la patología, es posible concluir que e! punta de 

partida de esta afecci6n está constituido por una infección cualquiera, aunque el 

germen responsable no haya sido puesto en evidencia 


