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Aunque ya en agosto de 1866 Lurviére publica el primer caso conocido de
Sindrome Isquémico de las extremidades en un individuo joven (1) y Von Winiwa-
ter, en el afio 1878, describe un caso similar (2), fue Leo Buerger, en 1908, quien
llamo la atencion sobre la existencia de unas formas particulares de arteritis en
sujetos jovenes (3).

Desde entonces han aparecido numerosos trabajos sobre el tema, algunos inclu-
so negando la entidad nosoldgica de la Enfermedad de Buerger (4-6). La corriente
actual, sin embargo, tiende a aceptar la existencia de una entidad clinica especifica
e individualizada de la arterioesclerosis, a pesar de continuar la duda en algunos
conceptos tales como su etiologia y patogenia (4). Este desconocimiento es el hecho
mas importante de la ambigiiedad con que se habla de esta enfermedad, ya que
no hay similitud de criterios diagndsticos. Si se estableciesen unos criterios comunes
e internacionales, la Enfermedad de Buerger podria ser mejor delimitada y su estu-
dio etiopatogénico validamente emprendido.

Con este pensamiento, nosotros hemos definido unos criterios clinicos y radio-
l6gicos rigidos para la seleccion de los pacientés, siguiendo a Martorell e Eastcott
(7-10), que nos permiten presentar aqui 17 nuevos casos de Enfermedad de Buerger,
analizando los resultados de las diversas terapéuticas empleadas.

Material y métodos

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes clasificados como afectos
de «Enfermedad de Buerger» en el archivo de la Catedra de Patologia Quirurgica
del Hospital Clinico Universitario de Salamanca (Prof. A. Gémez Alonso), desde
noviembre de 1975 (su inauguracion) hasta diciembre de 1984.

Los criterios clinicos y radioldgicos para la seleccion de los pacientes figuran
en la Tabla I. No se ha tenido en cuenta el criterio anatomopatoldgico en este
estudio ya que, aunque deseable y considerado indispensable por algunos, al tratarse
de un estudio retrospectivo solamente en dos casos figuraba tal informacion. La
analitica especifica para la exclusion de posible colagenosis s6lo comenzd a practi-
carse en nuestro Hospital en 1982, por tanto no la hemos incluido tampoco como
criterio de seleccion estricto.

Los estudios hemodinamicos se realizaron con un aparato Doppler Bidireccio-
nal, Modelo Parks Electronics-906, de 5 y 10 MHz, conectado a un registrador
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de un canal, Mod. R1-5DC, de General Scanning, asi como con el Pletismografo
de Impedancia «BR-100» de Beckman.
Los diversos tratamientos, en resumen, se practicaron como sigue:

— Hemodiluciéon Hipervolémica: Infusién de Dextrano («Rheomacrodex»®
salino), 500 cc/24 horas durante 4-5 dias consecutivos.

— Heparina: Infusion endovenosa continua con ayuda de bomba eléctrica, co-
menzando por 15.000 U.I./12 horas el primer dia y los dias sucesivos, aumentando
o disminuyendo la dosis de acuerdo a los resultados del Tiempo de Howel, a fin
de mantenerlo en valores entre dos y tres veces el control. Duracion del tratamiento:
10 dias.

TABLA 1

Criterios de seleccion de la Enfermedad de Buerger

L

— Edad joven (menor de 45 afios en su aparicion).
— Generalmente fumador.
— Ausencia de datos evidentes de:
e Hipertension
® Diabetes
¢ Cardiopatia
— Comienzo gradual.
— Clinica de Isquemia Croénica, con predominio doloroso.
— Flebitis migratoria frecuente.
— Preferencia por la afectacién distal.
— Evoluciéon en brotes, con remisiones.
— Rx: "Ausencia de calcificaciones u otros signos sugestivos de Arterioesclerosis

— Hemodilucion Normovolémica: Se realizaron tres sangrias de 500 cc separa-
das por dos semanas, simultaneamente con una infusion de 500 cc de «Rheomacro-
dex»® salino al 10%, segin la técnica de Gregory (10).

— Simpatectomia Quimica: Con Fenol al 7% en alcohol.

— Medicacion Vasoactiva: En periodo hospitalario hemos practicado infusion
endovenosa continua de Naftidrofuril (Praxilene® ), dos viales de 40 mg en
250 cc de suero fisiologico/12 h, o bien Nicergolina («Varson»® , «Sermion»® ),
4 viales de 4 mg en 250 cc de suero fisiologico/12 h, durante 7 a 10 dias. En
régimen ambulatorio hemos empleado Nicergolina (5 mg), Naftidrofuril (100 mg)
o Pentoxifilina (400 mg) dos veces al dia, por periodos mas o menos largos, pero
nunca inferiores a un aifio.

— Simpatectomia Quirurgica: En la forma «standard» y comprobando anato-
mopatoldgicamente la extirpacion ganglionar.

— Cirugia arterial directa: Solo en tres pacientes, en los que se habia reahzado
Profundoplastia con parche de safena.
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Resultados

Se revisaron 28 historias clinicas de pacientes diagnosticados de posible Enfer-
medad de Buerger. De acuerdo con los criterios empleados, 11 de estos fueron ex-
cluidos por no cumplirlos estrictamente. Los restantes 17 pacientes suponen el 5,59%
de los ingresados por isquemia crénica en el periodo revisado.

Todos los casos eran varones, espafioles de raza blanca y sélo en uno se sugeria
la posible ascendencia judia. El méas joven tenia 28 afios y el mas viejo 63 en su
primera consulta, aunque referia sintomas desde los 20 afios y tratamientos previos.
En conjunto la edad media de presentacion fue de 36 afios. Todos eran fumadores
inveterados. No existian antecedentes patoldgicos personales de interés ni familiares
de enfermedad vascular. En 9 casos el trabajo era manual, en 2 intelectual y 5
eran pensionistas por invalidez, no constando la profesion en uno.
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FIG. 1.-Miembros afectos - Tipo y Porcentajes.

Evolucion previa: En todos los casos el comienzo fue subagudo, con un tiempo
de evolucion entre 1 y 43 afios en su primera visita. Seis pacientes habian sido
ya tratados quirurgicamente (amputaciones o simpatectomia quirurgica).

Miembros afectos: Todos tenian afectados los miembros inferiores (100%), en
14 casos los dos (82,3%). En solo 7 pacientes existian signos o sintomas en los
miembros superiores (41%), de ellos 5 en los dos (29,4%). Ningun paciente se pre-
sentd con afectacion exclusiva de miembros superiores. En total se contabilizaron
43 miembros afectos, 31 inferiores y 12 superiores (fig. 1).
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Estudio clinico: El sintoma que aparece con mds frecuencia en nuestra serie
es el dolor en reposo y/o lesiones troficas em miembros superiores o inferiores
(15 pacientes, 88,2%). Catorce pacientes (82,3%), aquejaban claudicacion en pie
y/o pantorrilla, aunque presentasen algunos lesion trofica en el mismo u otro miem-
bro (fig. 2). ‘

En tres pacientes se detallaban signos de aumento de la actividad simpatica
en miembros superiores en forma de hiperhidrosis o crisis de Raynaud. La flebitis
superficial s6lo se.comprobd en 3 casos (17,6%), frecuencia mas baja que en otros
autores.
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FIG. 2.-Signos y“Sintomas Clinicos.

Si bien los pulsos femorales eran palpables en el 100% de los enfermos, en
23 de los 31 miembros inferiores afectos no se palpaban pulsos distales y/o popliteo
(74,1%). En los miembros superiores sin clinica, todos los pulsos eran palpables,
asi como en 4 de los 12 con sintomas o signos de isquemia, mientras que en el
resto faltaba alguno distal.

No se apreciaron datos relevantes en la anahtlca, salvo en tres casos en los
que la cifra de Fibrinogenemia superaba los 400 mg en muy poco grado. El valor
Hematocrito variaba de 41% al 56% con una media de 47%. Estos datos los regis-
tramos como indice grosero de la viscosidad sanguinea.

Estudio Hemodinamico: De los 17 pacientes, quince tenian estudio Doppler
o Pletismografico. Tanto los perflles de pulso como los indices de riego eran patolo-
gicos y tipicos de isquemia distal, sin caracteristicas especiales.
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Arteriografias: Las alteraciones observadas en los miembros inferiores son se-
mejantes a las clasicamente descritas en la Enfermedad de Buerger. No contamos
con arteriografias en extremidades superiores. especificamente, las imagenes en «sa-
cacorchos» o Signo de Martorell se observaron en 9 casos. Todos los pacientes
presentaban la obliteracion distal a poplitea. En tres casos se observé ademas, afec-
tacion del segmento suprapopliteo. Se tuvo especial cuidado en eliminar aquellos
pacientes que presentaban calcificaciones u otros signos de aterosclerosis.

Anatomia Patolégica: Dos pacientes poseian tal estudio, de piezas de amputa-
cion. Los hallazgos fueron los clasicamente descritos, salvo que no se observaron
los caracteristicos microabscesos, dificiles de todos modos de demostrar patoldgica-
mente, por su breve duracién y el hecho de que la amputacién se retrasa en los
estadios finales de la enfermedad. No se observd calcificacion en la pared de los
vasos.

Tratamiento: Las medidas empleadas ya se han descrito. El numero de pacien-
tes sometidos a las mismas y su tipo figuran en la Tabla II.

TABLA 11

Medidas terapéuticas empleadas

Tipo N? de pacientes

p—

Wwhn 9 b B ON ]

Prohibicion de tabaco
Hemodilucion Hipervolémica
Hemodilucién Normovolémica
Heparina

Vasodilatadores
Simpatectomia Quimica
Simpatectomia Quirtrgica
Cirugia Arterial Directa
Amputacion

Evolucién: En 14 casos se disponia de datos de su evolucidn hasta diciembre
de 1984. La valoracion, al clasificarlos como mejorados, estabilizados o empeora-
dos, se basd en las anotaciones referentes a las impresiones del propio enfermo
en cuanto al dolor u otros sintomas y calidad general de vida, asi como en los
datos objetivos de evolucion de las eventuales lesiones, exploracion clinica general
y estudio hemodindmico con Doppler y Pletismografia.

Diez pacientes se encontraban mejor o estabilizados (sin nuevas crisis), tres
de ellos uinicamente con tratamiento médico. Los otros siete con diversos y sucesivos
y a veces alternantes tratamientos médicos y quirurgicos, incluida la amputacion.
Cuatro pacientes se encontraban peor, habiendo recibido igualmente diversos y su-
cesivos tratamientos.

No nos ha parecido justo establecer una relacion de la evoluciéon con el consu-
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mo de tabaco, ya que a veces faltaba este dato y, por otro lado, es sabida la poca
fiabilidad de la afirmacion del paciente en este sentido.

Hemodindmicamente, se dispone de datos en las revisiones de estos 14 enfer-
mos. Aunque se observd una mejoria de la distancia de claudicacién y presion en
el tobillo en los que mejoraron, la muestra es excesivamente pequefia para sacar
conclusiones validas. Lo que si parece importante destacar es que ninguno de los
pacientes empeorados superaba el indice tobillo/brazo de 0,45 al inicio del trata-
miento correspondiente. En cambio, los enfermos estabilizados o mejorados, po-
seian unos indices iguales o superiores a 0,50.

Discusion

La Enfermedad de Buerger parece poco frecuente en nuestro pais (7, 8, 12),
y ‘en el presente estudio representa el 5,59% de los sindromes de isquemia cronica
atendidos.

No podemos extraer ninguna conclusion respecto al factor racial dada la pobla-
cion de nuestro entorno. Tampoco hemos podido observar la incidencia familiar
citada por otros en estudios importantes (7, 13, 14), justificable en parte por lo
reducido de la muestra. La relaciéon especifica con el tabaco se confirma, dado
que todos nuestros pacientes eran fumadores inveterados. Curiosamente, hemos con-
firmado la impresiéon de algunos (4, 15), de mayor incidencia entre las clases mas
bajas si hemos de tomar como clasificatorio el tipo de trabajo manual. ;Quizas
habitos higiénico-dietéticos sean la explicacion? Ello concordaria con la teoria auto-
inmune de Gulati y colaboradores (16).

La mayor frecuencia de afectacién em miembros inferiores es tipica también
en nuestra experiencia (100% afectados), si bien hay que hacer constar que en los
de mads larga evolucion los 4 miembros estaban interesados y mas gravemente, lo
que indica la progresion y generalizacion del proceso.

Creemos que la arteriografia es fundamental a la hora de plantear un diagndsti-
co mas exacto y sobre todo, antes de proponer un tratamiento quirurgico. No asi
para el mero tratamiento médico ante la fundada sospecha diagndstica. Aqui, los
estudios hemodindmicos incruentos nos ayudardn no sélo en el diagndstico sino
en la indicacién del tratamiento y evaluacion del resultado a largo plazo.

En nuestro trabajo, hemos de resaltar las cifras de indice tobillo/brazo inferio-
res a 0,45 al inicio de la terapéutica en los pacientes empeorados, e iguales o supe-
riores a 0,50 en los mejorados o estabilizados. No encontramos una relacién signifi-
cativa con los medios terapéuticos utilizados. Es como si, superando un limite deter-
minado de afectacién, reflejado en el Doppler, cualquier actuacién terapéutica fuera
indiferente para el prondstico de la enfermedad.

Aunque no se realizaron estudios especificos de viscosidad sanguinea, el hecho
de que solo tres pacientes presentaran cifras de Fibrindgeno muy poco superiores
a 400 mg % vy la ausencia de Hematocritos superiores al 51% (media 47%), hace
suponer que en nuestros enfermos la viscosidad sanguinea era practicamente normal.

Como seilala Coffman (17), solo la biopsia de una lesidn activa nos ofrece
el diagnostico cierto. El no disponer en nuestra serie de este dato mas que en dos
pacientes nos impide extendernos sobre ello.

El desconocimiento de la etiopatogenia de la enfermedad mantiene sin solucién
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el problema de su terapéutica. Ha sido demostrado por Martorell y otros (8, 9,
18), que poco o nada puede hacerse si el Tromboangeitico no deja de fumar. Ningu-
no de los tratamientos empleados por nosotros nos parece especifico, si considera-
mos la evolucidon de los enfermos. En general, no nos ha sido posible establecer
relacion entre tal o cual actitud terapéutica y los resultados, debido al nimero de
técnicas utilizadas y lo reducido de la muestra. Quizas podriamos atribuir los mejo-
res resultados a la simpatectomia, sin embargo, dadas las caracteristicas evolutivas
de esta enfermedad, en brotes separados por periodos de remision expontanea, nos
parece muy dificil una valoracion exacta de los resultados.

Actualmente, con la supresion absoluta del tabaco y ciertas medidas de terapéu-
tica médica (9, 18-21), sobre todo hemorreoldgicas, se ha progresado mucho en
la ayuda a ofrecer a estos pacientes. Opinamos que la Tromboangeitis debe tratarse
médicamente y con medidas higiénico-dietéticas, y que solo ante ulceracion, gangre-
na o dolor en reposo importante, el paciente se convierte en quirurgico.

RESUMEN

La Enfermedad de Buerger es una entidad patoldgica y clinica especifica. Se presentan 17 casos
seleccionados segun criterios y radioldgicos rigidos, analizando especialmente los resultados de los diver-
sos tratamientos médicos y quirturgicos. En esta serie, independientemente del tratamiento empleado,
los enfermos mejorados o estabilizados presentaban un indice Doppler tobillo/brazo igual o mayor de 0,50.

AUTHOR’S SUMMARY

Buerger’s disease is a distinct pathologic and clinical entity. The authors present 17 new cases
selected according to strict clinical and radiological criteria, emphasizing particularly the results of va-
rious medical and surgical treatments. In this series, and whatever the treatment employed, the patients
improved or stabilized had a Doppler ankle/braquial index of 0,50 or above.
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