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1.

INTRODUCaON

La Tromboangeitis Obliterante fue establecida como entidad
Clínica y Patológica por Leo Buerger a principios de este siglo.
Describiéndola como una enfermedad de hombres jóvenes en los
cuales los síntomas de insuficiencia arterial llevaban
inevitablemente a la gangrena (9). Infortunadamente el diagnóstico
de ésta enfermedad se hace en edad relativamente avanzada,
habiendo necesidad en estos casos de hacer el diagnóstico
diferencial con otros tipos clínicos de enfermedad vascular. (10).

A pesar de la extensa literatura sobre esta enfermedad, su
etiología no se conoce con certeza, su patogénesis está en
controversia y su curso clínico es impredecible (12).

El objeto del presente trabajo es el de hacer una revisión y
análisis sobre los 12 casos de Tromboangeitis Obliterante
observados en el Hospital General San Juan de Dios de Guatemala
en un período de 10 aftos; asimismo establecer datos estadísticos
respecto a esta entidad en nuestro medio y comparar nuestros
resultados con los obtenidos en otras latitudes donde se han
ocupado de este problema.

Quiero hacer público mi agradecimiento al Dr. Héctor
Federico Castro M. y al Dr. Gerardo Girón Moreira, asesor y
revisor respectivamente de esta Tesis, por su valiosa colaboración
que hizo posible la elaboración del presente trabajo.
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11.
GENERALIDADES

Sinonimia:

Endageitis, Tromboangeitis ó Tromboarteritis Obliterante,
Gangrena juvenil, arteritis de los hombres jóvenes, enfermedad de
Buerger, enfermedad de Winiwarter Buerger, Tromboangiosis.

Definición:
f

I
La Tromboangeitis Obliterante es una enfermedad segmentaria

de las arterias y venas de las extremidades, y en casos raros de las
vísceras, que se caracteriza por alteraciones inflamatorias,
proliferantes, no supurativas de las 3 capas de las paredes de los
vasos y oclusión de los segmentos afectados.

Suele presentarse casi exclusivamente en hombres jóvenes
hipersensibles al tabaco; es rara en grandes vasos y no origina
aneurismas, se localiza en vasos Medianos de los miembros y es
capaz de llevar a grandes mutilaciones (1, 2, 5, 7, 9, la, 11).

Historia:

La Tromboangeitis Obliterante está generalmente aceptada al
presente como entidad Patológica definida. En la actualidad tiene
interés especial porque hay quienes dudan incluso de que exista
(la).

La primera descripción de esta enfermedad la pu blicó Van
Winiwarter en 1878 denominándola Endarteritis y Endofeblitis de
la pierna (1, 9).

En 1908 Leo Buerger (1879 - 1943) expuso un nuevo
concepto de la Patogenía y en 1924 publicó un estudio Clínico y
Patológico detallado de la Tromboangeitis ha sido aceptada como
entidad Clínica y Patológica, algunos autores han puesto en tela de
duda la existencia de la enfermedad como entidad, afirmando que
no debería incluirse en una categoría dianóstica ya que efectuaron
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ün, estudiÓ Postmorten en pacientésqt1,ienes previamente se creía
que ;r~ enfermedad de Buerger, 'demostrando placas arterio
escleroticas con trombosis dista! secundaria (1, 4).

Etiología:

, El Agente Etioló~co ~ecto de la Tromboangeitis Obliterante
se descon~e. El ongen mflamatorio parece el más verosimil.
Aunque eXisten ~n gran número de teorías ninguna de ellas ha sido
probada, se considera como factores predisponentes (9, 11):

a) EDAD: Las primeras manifestaciones clínicas de la
enfermedad aparecen ge?eralmente entre los 20 y 40 aftos (1,

4, 9, 11),. es.tq es peculiar ya que no existe razón obvia para
que un l~diV1duo mayor no desarrolle la misma reacción
vascular, sm embargo se cree que en los individuos de edad
avanzada se ha desarrollado una reactividad decreciente de la
pared del vaso al agente atacante, debido a la inmunidad y
además la pared vascular es más rígida, inelástica e incapaz de
mucho espasmo (11).

SEXO: La Tromboangeitis Ob!iterante en contraste con la
en~rmedad de. Raynaud, la cual ocurre aproximadamente
70.10 en mUJeres, se ve mayormente en hombres' pero
ul~amente ,;m ~~dio hecho en una serie de 500' casos
reVI~?os y ,diagnoSticados con criterio estricto, se encontró
apr?Xlmadamente. un 100/0 en mujeres, aunque no existe una
razon .que exphqu; lo anterior, (1), es posible que el
tabaqUlsmo en estas juegue algún papel.

b)

c) RA~A: Al principio se, pensó que la Tromboangeitis
Obllterante ~ra exclusivamente de la raza Judía, pero se ha

, encontrado esta enfermedad en casi todas las razas: en 1962
~e repo~~on casos de esta entidad en el Japon (4). La
~nfor~clOn que se tiene actualmente señala que no existe
Inmumdad de raza contra esta enfermedad, pero que es algo
más, frec,uente entre los Judios (1).

d)HERENCIA: Han sido reportados casos de tendencia familiar
pero no parece frecuente (1, 9). '
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e) OCUPACION: No se ha encontrado una mayor incidencia de
la enfermedad en ninguna de las distintasoc\lpaciones (1,4).

f) INFLUENCIA AMBIENTAL: La localización geográfiCa yel
clima resultan sumamente discutibles como factores
etiológicos. El frío tiéne un efecto del etereo sobre los que
padecen esta enfermedad y las manifestaciones tienden a
empeorar en el invierno, debido probablemente a una
vasoconstricción superpuesta a la oclusión arterial.

g) TABACO: La influencia del tabaco en la enfermedad ha sido
muy discutida, aunque no exista prueba convincente al<pna de
que el tabaco sea causante directo de la misma, lo Clerto es
que desempeña un papel muy nocivo en estos pacientes (9).

El fumar causa vasoconstricciéin en los vasos sanguíneos
periféricos; la temperatura de los dedos sufre una baja de
varios grados después de una, profunda inhalación; esto
demuestra que la isquemia es abrumadora debido a la nicotina
y que el fumar producirá la caída de la temperatura de la piel.

El decrecimiento en el riego sanguíneo después de fumar
pu~de ser demostrado por fletismÓgrafo y Oscilómetro (1,
11). La supresión del cigarro constituye la medida terapéutica
quizás más importante de esta enfermedad.

h) TRASTORNOS ENDOCRINOS: Se considera que la
hiperactividad suprarrenal causa vasoconstricción (9). Además
de la disfunción endocrina testicular.

i) INFECCION: El carácter inflamatorio de las lesionas ha
sugerido la posibilidad de un origen Micótico, Bacteriano y
Viral, sin embargo y pese a algunas investigaciones que
resultan sugestivas pero no concluyentes, .este concepto ha
sido abandonado poco a poco (1, 7, 11).

j) OTRAS CAUSAS TEORICAS: Han sido propuestas otras
teorías referentes a la etiología de la enfermedad, entre ellas;
Sífilis, Intoxicación por el Cornezuelo del Centeno, Shock
Eléctrico y Envenenamiento por Monóxido de Carbono. '

1
.1
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PATO LOGIA:

Las lesiones tienen distribución netamentesegmentaria suelen
atacar los vasos sanguíneos de las extremidades.

Afecta. mas a menudo y en forma más grave a las
extremidades .inferiores que a las superiores y ha sido encontrada
en algunas vísceras (1, 9, 10, 11).

Después de un período de ataque arteria! se considera que
ocurre afección secundaria de las venas acompafiantes y los nervios
adyacentes. En lá prolongada etapa crónica de esta enfermedad,
venas, arterias y nervios, por último quedan envueltos en un
endurecimiento fibroso progresivo (lO).

Microscópicamente, la lesión inicial se presenta como
inflamación inespecífica aguda de la intima, que se extiende por la
túnica media a la adventicia.

La reacción inflamatoria es principalmente de linfocitos y
macrófagos, con neutrofilos esparcidos. Buerger recalcó que la
infiltración inflamatoria abarca toda la pared del vaso y se extiende
a lasJTenas y los nervios adyacentes, aunque sin borrar por
completo a la arquitectura de los vasos.

La membrana elástica interna y la túnica media suelen
.

permanecer identificables. Después ocurre proliferación
fibroblástica secundaria, endotelial y subendotelial, que a veces
produce reacción granulomatosa acompafiada de células gigantes del
tipo Langhans. En esta étapa la Trombosis es frecuente. La
organización del Tromba original obliteración de la luz vascular, y
de una manera muy semejante, la reacción perivascular inflamatoria
termina por producir una envoltura fibrosa del nervio a la arteria y
la vena (1, 4, 9, 10, 11; 12).

El segmento afectado muchas veces tiene tendencia a
recanalizarse (11).

CAMBIOS PATOLQGICOS SECUNDARIOS: Las alteraciones
patológicas secundarias que se observan. en la enfermedad son el
resultado en primer lU\Jar de la isquemia del tejido de los
miembros; los factores contribuyen~es suelen ser congestión capilar

6

I
y venosa, al cual se asocia la ~~ficienci~ ~enosal?PI~,,~t¡'~r¡a, ppr
inmovilidad traumatismosmecamcos, qUImICoS o técmcosrnáYores
o menores' a .tejidos. isquémicos e in~ecciones!!ecundarias de los. iéjÜi¿¡~¡:r¡~&g linfáticos. . . . . .

j., 'f~:<.'~'.f;?;);b ,;:fr"'::>.

MUSCULOS DEL ESQUELETO: .
En los casos avan2;ados en

9\,e,lai~~1:'~mi~ha ~do ¡>rolol1gada suelen ;.at¡'o~i¡¡rse ya veces
déutte reempl$O de celulas musculares por tejIdo fIbroso.
L~ '.: 'r.,; d¡ ~, ,.

,'. .

.;.
'H'éJE:SOS ;'Píiécle producIrse osteoporosos.

, GRASA: En presencia de isquemia grave y prolongá~a la'grasa
de inánosy aidos suele ser absorbida y reemplazada por tejido
tíbtbSO.

.

;;l";:',:-',

,,°;.. 'PIEL Y MAS: Suelen atrofiarse como consecu~ncia de la
isquemia crónica.

:,. éAPILARES: Particularmente los de los dedos pueden estar
aiikt'ados y atónicos.

. .

NERVIOS: Las alteraciones consisten en fibrosisperineural y
perifacicular, cuando son menores, en. cas<?s. a.vamados la
destrucción de la arquitectura de los nervlOs pnncIpales como el
tibia! anterior y posterior podrá ser completa.

'..

'l]LCERACION y GANGRENA: Estas .lesiones pueden

~f¿*~té)~~ e;;p?ptáneament7 como resultado de una isq1J.emia
gr,aJTe,Q)1I'I)po,r;,un traumatismo.
-,/..; :.. ,l." <::"", "o

"'"

-,.

"
- ~ ,

'

e",m(r.~f~angrena y la ulceración aparecen más comúnmeIlte.eIlJos

4~i9,\1~! deJe.s Fíes! la gangrena es generalmente seca.. .
.

CFtiÚoPA:fOLOGIA: El cambio fisiológiéo mas ,notable eS la
di~mm)lcióI)locijlizada de la circulación arterial; La Oisminució? del

~~~¡~:~:~e,blí~~:embro
constituye la base de. la mayona de

y; "j 0:tFd,,ract'Qrlo conStituye el espasmo arteriolar que v~ía según
el casó, cuando el espasmo llega a ser total en ciertosmomentQs,
produciendo un bloque completo o asfixia de uno.om~de~ós y

1J!:IiaSparfes:lde1'las extremidades, .es' el llamadofenomeno de,
31111",S'1f)0;1;''\
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Raynaud.
.,

'. .. - .

La obstrucción ven osa como consecuencia dela tl"omb6f1ebitis
o', -',.;,.,..' - --'". .'tiene a menudo poca importancia, debido al notable desarrollo de

la circulación colateral.

En los casos, graves de la enfermedad apare~ee<i~maen Ji\.
extremidad afectada, que puede explicarse como sé'cundari6 a
obstrucción de los vasos linfáticos por la infecciónqel Proceso
fibroso cicatrizal.

'
" ' "

,

La obstrucci6n de las venas produce insuficien'cia "enpsa. l'ero
la atonia de los capilares es indudablemente un factor, y seag\-i\v~
por la prolongada posición colgante del miembro. El edema
contribuye aún más al defecto de circulación, por la mayor ,presión
de los tejidos (1). '

SINTOMAS: A pesar de su origen inflamatorio de
tromboageitis evoluciona sin fiebre no hay leucocitosis, ni vaclflci9n
en la sedimentación eritrocitica; cuando cualquiera de estos sigrloS
esta presente revelan la presencia de infección secundaria.

DOLOR: Es el síntoma prominente, el cual varia según, las
personas.

CLAUDICACION INTERMITENTE: Es un síntoma común
que aparece en casi todos los casos en algunafa,¡e 'Gela
enfermedad, es el primer síntoma que nota el paciehte y e"; efqtÍe
puede persistir después de haber desaparecido los demás síntqmas.

Aparece comunmente en el arco del pié'esial~OrifehÓs
frecuente en la pantorilla, rara vez afecta los músculps pcadera.

":' "",'
,,!,

Se describe como dolor, sensación de fatigá,calambré
persistente o dolor intenso continuo, opresivoqlle'se'pre$E.\"it¡¡
después de hacer ejercicio (1, 9, 11). ' :',L:,';" ': "",

DOLOR DE REPOSO: Este dolor se localiza generalmente en
los dedos o en las regiones adyacentes.

DOLOR DE LA NEUROPATlA ISQUEMICA:EstE! dolor
aparece tardiamente en el curso de la enfermedad progresiva con

8

I

isquemia, intensa, 'es de tipo paroxistico, dandQsensación de'
choque eléctrico;pareoido al~s dol?res de la tabes; ,

.,'. ,
'"

, .í.,
'

tratamiento y dificil' dé'alíViai conPuede ser resistente al
analgesicos o se dan tes,

,

Además ,se describen otrosdólores ,','producidos paria
osteoporé)sis'opor las le¡¡j9nesinflamatorias de los vaso¡>{I}.

SENSIBILIDAD,AL FRIO: Elfríó o lasen¡¡jbilidáda este
con.stituye un síntornafrecuente y puede ser lam~esta(:iqn má,s
precoz de la enfermedad. " '

,

'

ALTERAcIONES, SENSORIALES: Suelen pcWtit,distintQs
tipos de Parestesias. La sensación de adormecimiento suele ocurrir
después del ejercicio o durante el reposo de la noche.

SIGNOS FISICOS:

a)e Alteracipnesde los PUlsos Arteriales: EIl,lagr¡¡ninayoda,~,
los casos' de TromboangeitisQbliterante ]o~pulso~.deJ¡¡:¡

"

arter~ til1ial posterior y dorsal, del piéestanno,tablem~nte
alteradOs ,o ausentes (1, 9).

Cambios de Coloración: El color de las extrémidades'puede
ser normal pero en los casos avanzados puede tomarse rojizo
sobre todo en posición colgante, ,ado/máspUE!de: ,()'cJ.U1iil'
variación del color por cambio 'postUraJ. '

,

b)

c} Cambios de Temperatura: Suele preSE!n~l:!nfl frial~¡¡d
asimétrica de la, piel perceptible a la,pa,lpaéiói1.p\lede
encontrarse aumentada en casos de infección sobre agregada.

d}
.

'"

.

Ulceración y Gangrena: La Tromboahgeitis, puede iniciarse
con la gangrena de curso rápido de uno o variQS de los dedos,
del pié o de la mano, acompañados d~1 do19Lc:lescritc;>
anteriormehte (1,9,11). '

"

,"

Tromboflebitis Superficial: Se presenta enalguná fa8E!:de l¡¡
enfermedad, envuelve venas pequetlas ',.,'Yl¡¡¡¡le~on~s
evolucionan en forma' aguda, presentando ri6dUlósindurados

e}

<)



en el tejido. célular subcutáneo. en el trayecto. de las venas les
nódulo.s invaden de la dermis e infiltran la piel adquiriend~ un
co.lo.r ro.jizo., desaparecen pero. aparecen en o.tra área siempre
siguiendo. el trayecto. de las venas (l, 9).

METODOS ESPECIALES DE ESTUDIO:

a) ARTERIOGRAFIA: En la Tro.mbo.angeitis la arterio.grafía
pene de manifies~o. o.bliteración segmentaria y po.r regla
general la presencia de una red de arterio.las de circulación
co.lateral alrededo.r de las arterias (1, 9, 12).

b) OSCILOMETRIA: Pl,lede o.bservarse la disminución del indibe"
o.scilo.métrico. en el rníembro. o. miembro.safectados (1, 9)."

EXAMEN GENERAL:

Los Tro.mbo.angeiticos presentan algunas características de
o.rden general que permitan distinguirlas de les arterio.sclero.so.s. Su
aspecto. es el de una perso.na más jo.ven de lo. que co.rrespo.nde a su
eda~. Su cab~~o. esta .no.rmalmente pigmentado., no. presenta arco.
~enil, la preSlOn artenal es normal o. baja. Las arterias no. estan
mduradas, en el examen radiológico. el co.razón y ao.rta so.n
no.rmales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La Tro.mbo.angeitis Obliterante no. es una enfermedad
co.rriente, ha sido. diagnósticada en presencia de o.tras enfermedades
vasculares periféricas entre ellas.

a) ARTERIOSCLEROSIS OBLITERANTE:

Se presenta en pacientes de meno.s de 40 años de edad
quienes tienen algún depósito. atero.mato.so. en les vaso.~
sangúíneo.s, les cuales muestran c.alsifitacibnes mediales
presenta además a veces esclero.sis de les vases retinales'
hipertensión, hiperlipemia diabetes o. disminución de i~
into.lerancia a la azúcar. (1, ll).

10

.

b) EMBOLISMO AR1'ERIAL:
. .

Este puede ser subclínicc>o. igno.rarse al principio., debido. a
que les co.agulos SO!!,pequefios o. las arterias afectadas po.r
o.clusión so.n asinto.máticas. El émbo.lo. puede recanalizar
espo.ntáneamente o. la o.clusión 'ser bieneo.mpensada po.r la
circulación co.lateral, puede presentarSe . una insuficiencia
arterial mo.derada co.n frialdad, entUmedmiento.,. prurito. y
claudicación,

e) TROMBOSIS AR'TERIAL:

Existe un grupo. infrecuente de pa'cientes los e,uales desarro.llan
una o.clusión Tro.mbótica arterial aguda puede ocúrrir después
de una deShidratacióIl severa, de una hipptensiónmarcada

y

después de cierto.s tipo.s' de Septicemia. E.n esto.s easo.s hay
usualmente un facto.r m:terial lo.calizado. tal co.mo. una
esti¡no.!risQ vaso.,eo.nstriccióp.

i i

d) FENOMENO DE RAYNAUD:

Las crisis Isclue;mcas co.mprenden casi to.do.slo.s dedo.s de las 2
mano.s; el dele!' es poco. intenso. y se presen~asólo. en las
crisis. No. suelen hallarse trasto.rno.s o.rgánico.s en ~o.smiembro.s
inferiores.

.

TRATAMIENTO:

Se puede clasificar en la siguiente forma:

I PROCEDIMIENTOS PARA DETENER LA ENFERMEDAD:

a) Abstinencia de Tabaco.;

Tratamiento. co.n antico.agulantes;b)

c)

Este usado. a largo. tiempo. co.n co.mpuesto.s derivado.s de
la cUrnarína, tienepun valo.rteórico rnásque práctico..

Tratamiento. co.n Esteroides:

11



El uso de la cortizona y compuestos afines se ha
sugerido, ya que se cree que la enfermedad comienza por
una sensibilidad d.e los vasos afectados.

d) Procedimiento que produce vasodilatación;

Ultimamente se ha estado usando la Simpatectomia ya
que produce vasodilatación permanente. (1, 9, ll).

e) Uso de la Vacuna Antitífica y Otros Tipos de Proteínas
Extrañas;

El tratainiento persigue conseguir dilatación máxima
aunque temporal.

f) Uso' de Otras Drogas Vasodilatadoras;

El alcohol etiIico en forma de Whisky o Coñac produce
vasodilatación y analgesia durante los períodos de
exacerbación de la enfermedad.

II MEfODOS PARA MEJORAR LA CIRCULACION:

El uso de la cama de Sanders es útil en el tratamiento, no está
indicada en los pacientes que presentan lesiones infectadas de
los dedos.

III AliVIO DEL DOLOR:

Se han usado analgésicos tipo demerol ya que su uso repetido
no produce hábito, además se ha practicado neurectomia del
tibial posterior (9).

IV TRA TAMIENTO PROFILACTICO
ULCERACION y GANGRENA:

y LOCAL LADE

Tratando de evitar el más mínimo daño mecánico, químico o
técnico.

Antibioticos en caso de infección sobreagregada y compresas
húmedas con ácido bórico.

12

V AMPUTACION:

La cual debe efectuarse en, casos eX,tremos adoptando
previamente una cOnducta conservadora.

Cuando es necesario realizar la amputación de una pierna,
siempre debe intentarse practicarla por debajo de la rodilla.

1.
13



111.

MATERIAL Y METO DOS

Para la realización del presente trabajo, se revisaron las
historias clínicas y los protocolos de Especímenes Quirúrgicos de
los archivos de Anatomía Patológica "Dro Carlos Martínez Durán"
del Hospital General San Juan de Dios de Guatemala, en un
período de 10 afios comprendidos del lo. de Enero de 1962 al 31
de Diciembre de 1972.

En dicha revisión, se encontraron 12 casos de Tromboangeitis
Obliterante de los cuales 9 fueron confirmados con estudio
Anatomopatolágico,

El presente trabajo de revisión se efectuó sobre los 12 casos
en que se obtuvo información Clínica, los cuales son analizados
totalmente.
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21.35 1 8.33
26.30 1 8.33
31.35 2 16.67
36.40 6 50.00
40.45 2 16.67

TOTAL 12 lOMO

IV.
RESULTADOS Y DISCUCION

Considerando que el método de cuadros es el más adecuado
para hacer una evaluación de lo encontrado en el presente estudio,
se presenta en esta forma, ya que pueden verse en forma práctic,!
los resultados obteIÜdos y hacer un comentario de los mismos.

La edad de nuestros pacierttes con Tromboangeitis Obliterante
se ilustra en el cuadro No. 1.

Cuadro No. 1

TROMBOANGEITISOBLITERANTE
12 CASOS

DISTRIBUCION ETARlA

Como es sabido las primeras manifestaciones Clínicas de la
enfermedad aparecen generalmente entre los 20 y los 40 años, (1,
4,9,11).

En la presente revisión se confirma lo anterior, ya que el
83.330/0 de los casos informados por nosotros, estaban
comprendidos entre los 20 y 40 años.

La Edad Promedio fue de 35.5 años siendo la edad mayor de
43 años y la menor de 22 años.

En el cuadro No. 2 se muestra el lugar de origen de nuestros

.17
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Guatemala 5 41.67
Zacapa 2 16.67
Santa Rosa 2 16.67
Escuintla 1 8.33
Ju tiapa 1 8.33
San Marcos 1 8.33

TOTAL 100.00 12 100.00

pacientes.

Cuadro No. 2

TROMBOANGEITIS OBLITERANTE
. 12 CASOS

LUGAR DE ORIGEN

Como puede observarse el lugar de origen más común fue
Guatemala, con 41.670/0 de los casos, aunque nosotros creemos
que la localización geográfica y el clima resultan sumamente
discutibles como factores Etiol6qicos (1), en esta enfermedad.

La Referencia a la OC1,jpaciónde nuestros pacientes se hace en
el Cuadro No. 3.

(Ver cuadro en la siguiente página)
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Cuadro No. 3

TROMBOANGEITIS OBLlTERANTE
12 CASOS

OCUPACION

Aqricul tores
Zapateros
Oficinista
Albafiil
Carpin tero

. J.ornalero
Piloto Automovilista

4
3
1
1
1
1
1

33.35
25.00

8.35
8.33
8.33
8.33
8.33

.TOTAL 12 100.00

En cuanto a la ocupación se refiere, la mayor incidencia se
encontró en agricultores con 33.350/0; aunque de acuerdo con
otros la. eIlfermedad no tiene predilección por alguna ocupaCión en
Partic¡¡lar 9], ll). .

En el cuadro No. 4 se hace referencia' a los hábitos
manifestados por los pacientes de nuestra serie.

19



Cuadro No. 4

'rROMBOANGEITIS OBLITERANTE
12 CASOS

HABITOS

I
I
I
I

i

Cuadro No. S

TROMBOANGEITISOBLITERANTE
12 CASOS

MOTIVO DE CONSULTA

El 100% de nuestros pacientes con Tromboangeitis
Obliterante son fumadores crónicos, lo que está de acuerdo con
estudios hechos por diversos autores, ya que se considera al
cigarrillo como uno de los factores Etiológicos importantes en esta
enfermedad. (1, 2, 4, 5, 9, 10, 11, 13).

Con excepción de dos pacientes alcoholicos crónicos, los 10
restantes ingerian alcohol ocasionalmente. Que nosotros sepamos
nunca se ha íncriminado al alcohol como causa de esta enfermedad,
más bien el alcohol se ha usadao como tratamiento ya que causa
vasodilatación.

El motivo de consulta se indica en el cuadro No. 5.

20

Como puede observarse el motivo de consulta más frecuente
fue la Claudicación intermitente que se presentó en el 500/0 de los
cas.os. Que consistió en dolor agudo .en pie,pantorrilla además de
sensación de calambre al afectuar rnedianosesfuerzos.

Este síntoma está señalado por .div~rsos autores comO el más
com\Iri que aparece en casi todos los casos, en alguna fase de la
enfermedad y que debe ser

. motive;>de atención en pacientes
comprendidosenbOe los 20'1 40 años (1, (' 11).

El tiempo de evolución de los síntomas varió entre 2 meses y
1 año.

En el cuadro No. 6 se ilustra el área anatónlica afectada de
Tromboangeitis en nuestra serie., .

21



Miembro Inferior Derecho 41.77
Tromboangeitis Obliterante 6 50.005

Miembro Inferior Izquierdo 41.77 Obstrucción Arterial 5 41.675

Miembro Superior Derecho I 8.33 Insuficiencia Circulatoria
Post TraUmatismo I 8.33

Miembro Superior Izquierdo I 8.33
TOTAL 12 100.00

TOTAL 12 100.00

Cuadro No. 6 CUADRO No. 7

TROMBOANGEITIS OBLlTERANTE
12 CASOS

TROMBOANGEITIS OBLlTERANTE
12 CASOS

LOCALlZACION DE LA ENFERMEDAD IMPRESION CLINICA INGRESO

En este cuardo puede observarse que en un 83.540/0 de los
casos la enfermedad tuvo predilección por los miembros inferiores
y el 16.660/0 por los miembros superiores. '

En un 500/0 de nuestros casos se tuvo una impresión Clínica
de ingreso de TromboangeitisObliterante, en el resto se hizo
diagnóstico de obstrucción arterial e insuficiell"cia circul,atoria ,Post
Traumática. El cuadro No. 7 resume' los diagnósticos Clínicos
realizados,

En el cuadro No. 8 se indica el tratamiento efectuado en los
pacientes estudiados.

En los miembros inferiores la afección apareció en los dedos
de los pies en dos casos, y en los ocho restantes se localizó en todo
el pié; Y en los miembros superiores se localizó en el dedo medio
de la mano derecha en un caso y en todos.los dedos de la mano
izquierda en el otro caso. '

Cuadro No. 8

Lo cual está de acuerdo con otros estudios ya que se
considera como una enfermedad segmentaria de las extremidades y
rara vez de las visceras. (1, 9, ll).

TROMBOANGEITIS OBLlTERANTE
12 CASOS

TRATAMIENTO

El cuadro No. 7 indica la impresión clínica de ingreso.
Méd.!co Quirúrgico

Tratamiento Quirúrgico

TOTAL

6

6

12

50.00

50,00

100.00
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Gangrena M 1D 4 33.33

Gangrena M 1 4 33.33

Gangrena Dedo Medio
Mano Derecha 1 8.33

TOTAL 9 74.99

A todos los pacientes se les efectuó Simpatectomía de ganglio
estelar 3 casos y lumbar 9 casos que corresponde a 100010.

ANATOMIA PATOLOGICA:

Asimismo a 6 de ellos además se les aplicó tratamiento
Médico, el cual consistió en Administración de Prednisona Vasculat
500/0, además a un paciente se le efectuó acupuntura 8.330/0. De
éstos mejoraron con Simpatectomía unicamente 3 pacientes, 2 de
los cuales el proceso se hallaba localizado a miembros superiores y
1 en miembros inferiores.

El diagnóstico de Tromboangeitis Obliterante se comprobó en
piezas quirúrgicas amputadas a pacientes o bien en biopsias.

PRONOSTICO:

En 3 de los pacientes aparentemente la enfermedad ha
permanecido estacionaria.

En esta serie de 12 casos de Tromboangeitis Obliterante
fallecieron 4 pacientes lo cual representa el 33.330/0, aunque fue
por otra Patología, De los pacientes vivos, 2 en los cuales el
proceso se hallaba localizado unicamente a los miembros superiores
y 1 en miembros inferiores, la enfermedad aparentemente se halla
estacionaria.Durante ó después de la estancia hospitalariase presentaron 9

complicaciones mayores en nuestros pacientes, que necesitaron de
procedimientos Quirúrgicos más radicales para su resolución. Esto
se muestra en el cuadro No. 9.

En los 5 restantes que tuvieron si~patectomia lurnbar y
amputación de miembros inferiores, sólo se conoce el estado de 2
de ellos. En estos, aparentemente la enfermedad está estabilizada,

Cuadro No. 9

TROMBOANGEITISOBLITERANTE
12 CASOS

COMPLICACIONES

Estas complicaciones se presentaron después de los primeros
síntomas en un tiempo que fluctuó entre 3 meses y 1 año.

25
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V.
CONCLUSIONES

1) La Tromboangeitis Obliterante es una entidad clínica real, ya
que lo comprueban la existencia de la misma los doce casos
aquí informados así como los otros reportados por otros
investigadores,

2) En nuestra serie se confirma una vez más la predilección de
esta condición clínica por afectar los pacientes jóvenes y de
sexo masculino ya que no hubo mujeres,

3) El 1000/0 de nuestros pacientes eran fumadores crónicos,
razón por la cual creemos al igual que otros, que el tabaco es
un factor prediSponente en el desarrollo de esta enfermedad,
aunque estamos de acuerdo que es necesario investigar otras
causas,

4) En este estudio se confirma que la Tromboangeitis Obliterante
no tiene preferencia por una raza en particular, ya que
nuestros pacientes eran indígenas ó de extracción indígena.

5) Los síntomas y signos presentados por los pacientes de
nuestra serie fueron similares a los reportados en otros
estudios,

6) L" localización de la enfermedad en todos los casos fue en las
extremidades,

7) El tratamiento efectuado a todos los pacientes fue la
Simpatectomía.

8) La complicación más frecuente en los casos estudiados fue
Gangrena que se representó en el 750/0, la cual fue resuelta
con amputación.

9) La evolución de 3 de nuestros pacientes fue satisfactoria, los 9
restantes presentaron complicaciones.

27



VI.
RECOMENDACIONES

1) Efectuar un estudio similar en otras instituciones públicas y
privadas para ver la incidencia real de ésta enfermedad en
nuestro medio.

2) En los nuevos casos que se encuentren, tratar de investigar la
o las causas que producen ésta enfermedad, para así contribuir
al aclarecimiento de su Etiopatogenesis.

3) Investigar mejor los pacientes con problemas Vasculares de
Neuritis periféricas, para ver si se puede diagnósticar la
enfermedad en su etapa inicial.

4) Hacer conciencia en los estudiantes de Medicina y Médicos de
los Hospitales, para que lleven las historias Clínicas lo más
completas posible, para así poder obtener una fuente de
información más adecuada.

5) En igual forma con los trabajadores sociales, para que éstos
hagan conciencia en el paciente y público en general de la
necesidad de llevar a cabo las consultas tempranas y las
reconsultas para mejorar el conocimiento de las enfermedades
que afectan al país.

29
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