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1 ~ T R o 11 11 e e t n i1 

En 1.1 l!nfcr'Tlc1l.1d de vnn •l1,d1~Jrtcr-Bu1~r11111:r ,; Tr·"~ 

boan11elti;, Ctbllter,1nt" \Tf\O} r:i1i.,tc 1111 nrot1:.,o lnfl1'!n,1tnrln 

cpi\6dlco, Que afcct/'I <,cflncntarlancntc 1'I arteria., y vena'> • 

ptirlférlc.1:., 11rlnclpalncntc de lo., r1/cr1hrn.,, l-UYll\ [lcríndo., 

de actividad son poco rio,liflc.1ilu!. cnr un tr.1t.1nlcnto néJlco 

6 qulrúrlllco, rur In que .,e p!.1ntc.1 con.,,t.1r11r1.,cntc 1,, posi 

bl\ldad rlc encontrar nucYu\ horizonte'> en \u tcr,1pi.-,: c11n -

el fin ·de prolonqar \05 pt!rT01ln<. qule'>Cl'Ohl'> o lnrir.1r '>u rcr>j_ 

5 1 ón, 

Oebldn al cuadru hl'>tnl1;rdcn y clfnlco, se -:.uponc• 

desde hace tiempo que pcrtcne.::c .11 qrupo de la<, enfcrneda11es 

autolnmuncs. En c.,te trab.1jo .,e ;'lno111Z<l dicho cor1nr1rtilnlrn­

to y se plantea reducir la re5puestn lnmunol6qlcíl ~ trav~s­

de la tlr:iectomra, y,1 que se h,1 entootr.1,1n una hlp1•rpl.1\l.1 -

de csti'I gl~ndula v probable hlncrnctlvldad Tímlca en lns P-! 

cientes por~adore'i de este padec!Mlento. 

Se hon revidado 23 paciente'>, 22 hoMbre., v una mu•• 

jer con dlagnOstlco e!.tablecldo de TAO eotre 1979·•981. en el 

Servicio de AnqlologíA del HECHR del IHSS v 'ic h,1 ci>tudiado· 

la frecuencia de la TAO en relncl6n a otras patologías va•c~ 

lares perlfórlcas: el sello, el hábito de fum<1r, la clínlc<1 • 

los tlpo5 de tratamiento re.1llzadn"i, 'iu., .... rectn'i y lo'> resu~ 

tado5 de este nuevo enfoque terapéutlcn. 



AttTECEO[ttTES Hl~TORICDS 

En 11379 Wlnlw,1rter (1) , describe por primera vez la afeeelón 

denominada "End.1rteritls v [ndoflebltls de la pierna" cn­

un pacle~te V define sus earaet~rfstlcas clínicas e hlsto­

lóglcas. En 1908, Leo Bucrg1Jer (2) rcscl\<1 un.1 enfermcd.1d o-­

elusiva segmentarla en hombres Jóvenes, refiriendo sínto-­

mas complejos enmarcados dentro de una Insuficiencia arte• 

rlal que eventualmente llegan a la gangrena. Las lcsloncs­

patológlcas más significativas muestran trombosis de pequ~ 

i'las arterl<1s y vena!. e lnflltrac/ón celular ele la c.1pa me• 

dla. Tre!. anos después Duerguer agrcg6 una nueva caracte-­

rfst lca de la enfermedad denomlnAda ''Flo~itls Hlgran!.'1 , o~ 

\ervando en dos especímenes venoso~ Inflamación aguda, con 

célula!. gigantes, leucoclt 0 s V eoslntífllos. 

Ln 192li, este autor publlc<'I un libro sobro la en­

fermedad que llamó ''Tromboangeltls Obl ltcrante''· 

En honor a la primera descripción se le designa • 

con el nombre de Vlnlwartor. ospcclalmente nn Europa: y en 

Occidente se conoce como enfermedad de Bucrguer, !.lcndo 

la denominación más Justa "'Enfermedad de \.llnlwartcr-Duer-­

~uer'' 6 Tronboan9eltls Obliterante. 

En los a~o!i posteriores, existen múltiple!. dlscr~ 

panelas sobre la existencia o n6 de la TAO corno entidad --
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!.r. l?f,i•, Thl'.' llrill~t- ,1,.,,rr..il, c .. r~r.,,, ,, \,1 f,\f' '~ 

~10 ur>;-. 1•r:1id;.1I ni"-.c-lfioiL,, <\e .:.i~,,ctcrl~llc.i., f'lr<ll"l.1.,, l.,.,. 
C'>L1111ín' 1lr Otti;.n (l'H>ll, il¡•,.,uc-.tr,\n 1.1 C'•i,lrnti.1 rll' Trci':1_ 

bn.,¡., f·n .1u.,l'nci11 dr ,irtl'rint·'-tlf'í•'"'"· ¡.,¡¡,,,,..,,, ~· •"lí•'" 

nutl"rrs rn lt)f.2, rlc'>triticri rn J;1pi'n l'nli.1,.,clt'<. ic!J:ntit<'I" 

qur cnrrc-.oondcn n In cnfcrmrdad de ~ucrourr. En cstci., r;'l­

clcntc~. In-. va"ci" de m;-.vor ct1librc -.nn ncirM~lrs ven los• 

de medlnroo o riraut:ho ttllihrc, se nbicrvan l'lÜltiPlc!> oclu-· 

slnnes que se prcsel'tnn Qcncrnlm~nte en honbres ]6vene.,,r~ 

~!i11lorcs, r.ln slc¡11ns dP i~aucl'lia IT'ltlciirdlc,,, i;tiabete!>, hl·­

pcrcc>lus1crcl11•ml< o ar1crinc.,tlf'rnsls evlden1e. Bro11n, en• 

196?. drsc:rll:ic slt'tC [•ilcltnlC\. cnn enff'rl"t'dad \l'lfl.i~at.,rla 

C'5pccfflcn en peqoc~o~ vos~'>. con cuadro clt~ito dlfcrcnlu 

o In arterloc~tlerosl~. 

(n 19&9, en el Bc-.t l5racl Mf),pltal en 8o'>tf)n ••• 

\ies'.>ler, ln1iltoi quf' \e¡ TkO e\. lndl-.tinqultLt d~ la arturl~ 

csclcru!>I:. pro11rc\.lvoi, con tro111bo-. y Cl'1l>0lll1acilin ,¡!i.t/!111-

c.a.' Y en lui. 11i!c.ientc5 no a:-tcrloe'>c.lcrf,tltr1.,, la cnff'rt~e­

dad ortcrlo\ lo cotai.,~a como p.,Jfartcrltl'> :lnd•, ... 1 y f,ru~­

rlti~ o t(·luli'.ls Gl\1antes. 



_, _ 

['t<lS dlverc:ier11;l-l\ fucr0n cli luci1!.1d.i~ c1H1 l;1\ op~ 

l'llones y aportes en ul'I•• ~t!il.'in c~¡Jeci.11 b.:ij" l;i ,r.~~i(frnci.1 

rle E. H11J.an (JJ en el Slmpns lo <,obre l.i TilO, flrqaniz,1do ('l'l 

Julio de. 1970 en el 19th. Cnn<ire'So de l,1 Sncic,l,11! Euro11c.1-

de Cirugía c.1rdlovacular en V;ir~nyi.1: c.on!d11t:rando que 1,1-

enfermedad de 9uerguer, e., una cnt ld<td de utlnlot¡Í.l clo.,cn­

noclda, clrnlr.a ·f morfolóolc.1,,ient•· dcflnld.i, ~c¡i.ir.111.1 de-­

las dem5s patologfas vascul11rc5. 

Esta .1flrmaclón ha-sta hoy no se 1•1 accpt.i tot.il-­

mcnte, pese .1 e1tlstlr hallaZ!JOS slr¡nffltlltivos col'lo los de 

1976 (1]) de antígenos de leucocltus hum.1nn'1 llLA-A9 y llLA· 

f5 en Ja TAO, comparados con pacientes arturlo11!>clcrótl--­

cos, siendo este hecho un soporto ma~ para su distinto ea! 

dlc16n clfnleo·patol6glea. 

,-.. 
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COtlSIOERACIOHES GENERALES 

La TAO, una enfermc.Jad va'!.cular ldlop.ltlca, recu• 

rrente \egmentarla, Inflamatoria, que compromete arterias• 

de mediano y pequei'io calibre, .1!.f como ven.ls '!.uperfic.lales 

cara
0

cterlz1da por lnsuflclencl.1 arter 1111 progre!>lva y re· 

currente, habitual en j6venes fumadores, acampanada de una 

Flebitis Recidivante y mlg.ratorla que se presenta precóz·­

mente 6 durante las manlfestaclone!i. lsquémlc1u (6). 

Sus caracterrstlcas patol6glcas son: El estado· 

agudo con trombosis arteria! lntralumlnal, un estado lntl!!, 

modio sub-agudo y finalmente el lúmen vascular reemplazado 

por tejido conectivo que adcm~s envuelve las estructura\ -

peri arteriales. 

Es una enfermedad de rora presentac16n; en el ln1_ 

tltuto ~ulrúrglco de la Universidad de N4poles 1 de mil quJ_ 

nlentos casos de lnsufl;;;fencla arterial periférica, 159 •• 

pacientes menores de ~O aftas fueron catalogados portadores 

de TAO. En serles globales, se tiene un •• ~6 \ ( J ). En 

Europa Central 1 afecta del al J :C de los casos de pato·· 

logfa va1cular perlférlcol, '( enAsl.\ la enfermedad es más· 

frecuente ( 35 ), 

En otras serles, es considerada e~tremoldamente r~ 

ra y más blén estimada como diagnóstico crr6nco de arterl~ 



¡ . 

.,. 
esclerosis. 

En los Jltlmos a~os, observando criterios estric­

tos de dlogn6stlco en el Instituto de Clrugfa de Varsovia, 

Polonia,· se tiene el 3.3 \ ( 4 ) de frecuencia. 

finalmente, estñ demostrado, que no existe prefe· 

rancla racial ni geogr5flca, prescntSndose en todas las r~ 

glones. 
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O A T O S e L 1 ~ 1 e o s • 

la enfermedad de Buergucr se presenta en jf.venes 

menores de ~O aftas, predominantemente masculinos, en rel~ 

clón 10 a uno con las mujeres, 

H&s del 90 i, íumadores habituales, e-ccpto en· 

casos tfplco!i. aislados. E-.lstlendo al respecto reportes• 

hasta del 50 i de no fumadores ( 10 ). 

En nuestra serla, se tienen 95 t hombres y el -· 

resto mujeres, todos íumadores entre 10 y ~O cigarrillos• 

diarios, por un tiempo prolongado de 10 a )0 ª"º'· 

Los primeros síntomas aparecen antes de los )O • 

ª"º' ( 70 \ ) y raramente luego de los ~O aftas. En estos 

últimos, el dlagntSstlco es difícil especialmente si e-.l!. 

ten manifestaciones arterloescler6ticas, diabéticas, com• 

premiso do los grandes vasos, hlpertolestcrolemla, doble~ 

do en este caso conformarse con el dlagn6stlco de proba·· 

ble TAO { 35 ). Los signos y síntomas primordiales, son• 

los de Jnsuflclencla arteria\. 

Es Importante no. olvidar que una manlfestacl6n • 

prec6z es la tromboflebltls migratoria superficial recu·· 

rrente que se presenta frecuentemente en las venas tribu· 

tarlas en el )O a SO t de los casos. 
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La enfermedad se expresa por lo general, a traYés 

de claudlcac16n Intermitente en la planta del ple 6 por 

un sfndromc de Raynaud con cambios tróficos dlstales en 

los dedos de extremidades superiores o Inferiores, poste-­

rlormente necrosis generalmente a§lmétrlca. 

Los pulsos poplfteo y bf~qul~I son palpables y • 

es coman la ausencia de pulsos tibia! 6 radlal y cubital,• 

El dolor de reposo en las extremidades es Intenso y persl~ 

tente, existe adormecimiento y menor sensibilidad por ncu• 

ropatfa lsquémlca 1 frialdad y palldéz 6 un rubor no alter_! 

do significativamente con la poslcl6n, 

Una adecuada ayuda dlagndstlca constituyen la au• 

sencla de diabetes Hellltus e hlpcrcolesterolemla. 

El transcur!.o de la enfermedad se caracteriza, •• 

por su recurrencla en forma do recidivas ( 28 ) que se pr~ 

sentan on un tiempo y número variables, pudiendo en ocas!~ 

nas existir solamente el ataque Inicial. 

l.os anos de remlsl6n pueden variar de uno a nuevci 

~ ) y el curso de la enfermedad compromete severamente -

las extremidades, debiendo llegarse a veces a la amputa· 

clón repetida en los anos de duracl6n del padecimiento. 

Sobre todo si los pacientes siguen fumando, siendo en ~ste 

sontldo el pron6stlco desfavorable; no asr para la vida, • 



.,. 
ya que muy raramente la enfermedad compromete visceras, 

mlocarUlo 6 arterias cerebrales. 



L A M 

A R T f. R 

N A 1 

OGHAFIA 



R A O 1 O l O G 1 A 

los detalles do la .:lrterlografra no son dlagnóst.!_ 

ces, pero tienen características tfplc.:15 con múltiples o-­

cluslones de arterias distales de piernas, 3ntebrazos, ma­

nos 6 ples, 

General~ente existe ausencia de lesiones arterlo­

escler6tlcas en vasos proximales con reducción regular y -

progresiva, previa al segmento ocluído distal, del cual -­

f'lmergen múltiples colaterales 11 tfplcas" descritas en l!llñ-­

~en de ''sacacorchos''· 

En las extremldndes superiores, la oclusión radial 

6 cubital a nivel de la mu~eca ps frecuente y se ~ompromc­

ten los arcos palmares y las arterias digitales con segme!!,_ 

tos oclufdos dlíúsamonte y presencia de colaterales, 

Las Imágenes en miembro Inferior muchas veces son 

simétricas, Implican a las arterias tlblales y perone.-.a di­

ferentes alturas y existe la presencia manlfesta de colate­

rales en espiral dlfúsamontc dlstrlbufdas, 

Ocasionalmente se observa compromiso de arteria~· 

femorales y/o segmento aorto·ll(aco (8l, (7), 



11 

Es de fun<lamcntnl importancia, que en los vasos cou:pr~ 

.cti<los, la l!iinina cirisliC<l cstfL intacta )' existe ese!!_ 

sa lcsi6n de la capa muscular. 

La lcsi6n cr6nica corresponde <i l!"l l'Spcctro de fibrosis 

dcnsn, scgmcntaria, dur;i sin d1lataciún a11c1Jrism!1tica; 

con inflnmaciÚn sccuu<l;iria que atac.:1 :1 venas satélites 

)' nervios ady:u:cntcs, lo que origina invasi6u Je las · 

estructuras por tejido fibroso (2·1),(10),(33). 
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P A T O l O G 1 A 

No 11)1.IStL'n lc5ioncs especlífco..,. '>In embar~o '!oe-­

c:onvlene en clcr~a'!o caracterT!.tlca!., COl'IO la afee~ lVn d.i -

.1rterl;1s de medioJno y pcquet'io c.1llbre (de 1 a 3 ~m. de di! 

metro ) generall'lente musculare'i, asf como de venas suoerf~ 

ciales de vez en cuando, afecta a va'io'!o de mayor calibre -

como la aort.1, llT,1ca'i y femnr.:i1e'i {21i), T.1P1blén sr. ha ele~. 

crlto TAO en ct'lrazón, pulmones, cerebro, aparato gastro-1!!, 

te'itlno1I y 4JCnltales mllscullnos (22), (2Sl, (21). 

En nuestra serle se rct]lstraron casos tTplco'!. con 

afecclOn de arterias mesentéricas y cerebrales, 

Olbllc, en 1966, de'icrlbe varlaclone'!. hlstol6~1-

cas en diferentes casos; Yllllams, en 1969, en ~2 blop!.las 

(21+) determina fundamentalmente tres tipos de \eslones:a9~ 

das, subagudas y crónicas. 

Reconoce \as lesiones arteriales ó venosas aqudas 

por trombos rojl,os friables, murales y oclusivo!'> contenl!_n 

do po11morfonucleares y leucocitos que comprometen todas -

las capas de la pared vascular con Mlcroabicesos de dentro 

del trombo, produciendo un cuadro por completo distinto de 

la trombosis blanda de la artorlocsclerosls.- las lesiones• 

subagudas, Muestran c&lulas monocelulares y al~unas C&l~6S 

Gigantes tipo lan9l1ans •presentes en la pared ~ranulomatosa 

flbrobl~stlca de c&lulas epltelloldes que rodean los mlcr~ 

abscesos, cuyo medio central tiene leucocitos y polimorfo· 

nuclearos., 
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CRITERIO OIAG~OSTICO 

El dlagn6stlco de la TAO se basa en: 

a) Ocluslonos pcrflf6rlcas de las cxtrcmldadns que causan 

claudlcacl6n lntermltont.: cuy,1 lnvcstl9,lclón es Importante­

para determinar patogéncsls, siendo nocos.:irlo utlllz.:ir cur_ 

vas de pulso digital por oscflografía electrónica ó ncum&­

tlca, presión sanguínea sistólica distal y digital, crgom~ 

tría en banda rodante, .:irterlograffa por ultraso~l~o. an·· 

gfograffa radlonuclear, mcsuraclón por técnica fotoeléctrL 

c:a e lvestlgaclón de la lnsuflclcncl.1 de la clrculac16n -­

iruscular por Xenon 131. 15). 

h) Generalmente pacientes masculinos fumadores monoros de­

l+S anos. 

e) Tromboflebltls superficial migratoria. 

() Arterfograma t íplco, 

e) rrcfercnrc~cntc bl 0 psla de una vena Inflamada o blop·• 

sla arteria! de segmentos distales comprometidos no funcl~ 

nantes, 

f) Ausencia de datos artcr/oesclcrótlcos 1 diabetes Holll· 

tus e hlpercolesterolemla, 

Con la posltlvld.1d de estos d<1tos se tiene certe­

~a del dl~1n6stlco; sin embargo es necesario tomar en cue~ 

ta diferentes manifestaciones poco usuales en In TAO,por ~ 
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el compronlso de 5egmentos ~rterlal~s Je ~ayor calibre, 111 

cJl!zaclón .:itiplca y/o vlscer.:il, .J\Í \C rcport,ir1 C.JS<J\ de• 

mostrildos de corr~·rt>mlso aórtico {21tJ, n,1nifest11clone'5. vi!. 

ceralr:s (21), reporte de un C:.J'5.0 il causil de colltl'> lsqué­

~lc~ con pcrfor.:icl~n, en un ho~brc joven {291 con .:1nqlngr! 

fí.:i ,ibdomlnal demostratlv.:i <le oclu"S.lón rlc va"S.os que lrrl-­

giin el colon transverso, 9cncrando colitis l'S.quémlca, com­

promiso de ;:irterlas llfilcao; {dos casos en nuestra serle} 

{2b), hipertensión reno-vascular dcscrltil en "'11 hombre de-

42 ailos, C'Jn severa hipertensión y esten..,sls de la il r te -

r' 1 11 r e n a Izquierda ó sub-oclusión aórtica a ni--

ve\ de arterias renales (iS). 

'•'· 
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DIAG~OSTICO OIFERE~CIAL 

El dlann6stlco dlfcrcncl.il de la TAO comprende Ja 

potolo9Ta que se manlíJesta orlnclnal1~cnte por sindromes 

de oclus16n de las arterias de los mle~bros superiores e 

Inferiores, sobre to<lo distales. 

llos h~Mos referido clarament~ a su diferencia con 

la arterloesc\erosls, cspeclalncnte en Pacientes Jdvencs-· 

(21\), Es Importante tener éº cuentn 1.1s manifestaciones de 

las enfcrmcd.1rlcs de la col.iqeni1, sobre todo cui1nrio afectan 

,1 arterl.1!> medianas y de pequeño cnllbre (vasculitl~) (15) 

~n los extrcMldade~ y causan alteraciones lsqu~~lcns.En la 

esclero<lerMli1. se mantienen los fenómenos vasoespástlcos• 

&Ún con lesiones orgá1dcas pcr[fértcas. En J,1 pollartrltls 

(.rOnlcn cn11 ocluslonns 11rterlales on J'll'lnos y ples, l¡o¡s CU!_ 

les se presenta11 tardfamcnte, en relación a los srntomas -

~rtlculares, además de tener una serologfa francamente po­

tlt lva. F.n el I~ de los casos del L~S se tiene ganqrena -· 

perlférlc11. La arterltls ldlopátlca Juvenil es predomlnn.n_ 

te en mujeres y afecta sennentos arterlales a\ tos. 

Las ~lcrod11qlopatfos, con lesiones cut~ncns se 

diferencian !30r tener pulsriclones periféricos presentes 

(JS}. Es por tanto necesario, valorar cul~adosamcnte el a~ 

pecto oclusivo, orqlinlco, tanto como el aspecto lnmuno16ci!. 

co al realizar un diagnóstico diferencial. 
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CARACTER 1~~U!IOLO~l(0 nr LA TR0~10A~GEITIS OílL1T~RA1T[. 

en 11l!luna de c\l11s C'> l.1 printi!lal 1T1.1nifest.1c.lt'>n, tor>o en• 

la Pollarterltls "lodosa, Arteritl<o Tcmpor.11 y en nlrao; se-

cundarlas a l:i cnfer..,edad suby,1c.entc: Lu~•US [rlte"latoSo •• 

Slstém1to, AnQeltls 1\Jpertenslva, Granulo"'atosls de 'lc11e·· 

ner, comp\lcaclones v.1sr.11\.,1res de la Artritis lle11matnlde.i, 

que se basan en prnceo;no; autnlnriunes con una p11rtlclnaclón• 

lnmunol&~lca 1enostrada (16),(J~). 

Los aspec•.,s clfnlc.os, hlslnló!llcosy cllít:!rentes 

estudios· ~JSI, (l 1:1), (11+), lJl 1 lnnunolóQltos Incluyen 3'" 

la TAIJ en el Qrupo do enfermed.1des <tUtolnm11nes, ésto tuen-

ta ~un v~rlos par~mutrus que la rnlac/onan con este tino • 

tic patoloqfa: 

,1) Es frecuente In hlperqanmi11JlObullnemln poli·-

clonnl <l.lfu!ia. 

b) HoJora con el tratamiento cort\costernlde y a~ 

tl·lnflanatorlo, siendo pnslble Que se ~ncuen• 

treii lnmunosupresores de utilización tcrapéutltil futura, 

el Un ;1specto frecuente en J,1 enfermedad es la -

Flebitis Hlnratorla (Z7) Que se observa en di 
fcrcntes Cnlaqenosls y nue en casos especl~I· 



!'lente qravcs es noces;irl11 L1 utlllz.:icldn cnnhln.1· 

dn de Prcdnlsono e lnnur;in. 

d} Se anreclnn .Jdem.is v."1ri'1clones en los f¡¡ct(,rc5-

de complcMcnto, VSG acelerildil, dl~cret~ leucocl 

tosls y complejos lnmunolónlcas circulantes. 

e) En las arterias afcct~das se han encontríldo 11n­

tfqenos de leucocitos humanos {l~LA) !ll-A A9 HLA 

-85 (11) ó falta el HLA 812 \111, (11) que .1po­

yan un factor 9cnét 1 co, 

f) l\ors.;h y Col {17) Imitaron en l;¡ nnyorr,, de los 

pacientes anal Izadas, anticuerpos .1nt le\ast ln11, 

muchas voces la titulación crcl suricrlor a 1:61i 

en 111 fase 11gud;i ! legó a ser h.ista de 1 :1000.­

En pacientes con arterlocsclerosls y controlcs­

norl'lales, la tltul,iclón estabíl 1leb11jo de l:!l. 

9) Otros estudios (~1), (12) han usado Métodos de­

dctecclón de nntlcucrpos en o;¡clentcs con Dx e~ 

vidente de TAO, c1eplarando el proceso autolnmu­

ne y denostrando anticuerpos en los vasos comw~ 

metlrlos y en órn11nos no csoecfflcos. 

De los pacientes portOJdares de TAn, en nuestro ·­

servicio, se escogieron cinca can l;is b."1SCS clínicas radl!?. 

16qlcas e hlstol6qlcas suflcontcs para asegurar el dlagnó! 

tlco, estos paclerites fueron evaluados mcdlolnte laborato-~ 

rlo, perfil lnmunolO!llco o lnmunofluorescencla mlcrosc6PI-
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ca directa de las arteria~, 

los result.1dn.-. mucstr<Jn un<l respuesta innune a diferentes n!_ 

v~lcs, tanto lnf111rnatorlo co!IYJ celulilr y humor,11, l a respuesta lnflaMa• 

torla con leucocltosls nnderada en el 1\0'- de los casos, con VSG y prote!. 

na C reactlV<J positiva en todos el\ns (tabl<l 1), la ldent1flcac.it'ín de 

l lnfocltos por Test de Rosetas; hlperlóenslbl lldad Inmunológica celular 

muestra en el 60' de p<1C.if'ntes el tlO~ o rr.is de cClul.1s 8 y un<l hlpcqiarn• 

111aglobullncmla pollclonal difusa en cuatro de los cinco casos (tabla 2). 

El f<ictor reumatolde, autoantlcuerpo que detecta factores a~ 

tl9011rro119tobullna y anticuerpos antlnuclearcs presentes en una paciente. 

(1 complemento, componente normoll dril ':lu~rn que lntervlcnu 

en las reacciones antí9eno•nntlcucrpo provoc.:ando lesiones trplcas en l<Js 

enfe1111Cdadas autolnmunes, se encontró d!smtnufdo en el 6ut de pacientes 

en las fracciones CJ C4 y contenido global CH;O que revel.:an su consumo 

por enfermedad auto Inmune (tabla JJ, 

la lnmunofluorescencla mlcroscóplcit directa en biopsias art!:. 

rlales reporta IGG en el 6U't de los pacientes (tablfl 1¡), 'lo se buscaron 

antl~uerpos antlelasttna en este anál lsls que en otros ya referidos tle~ 

nen titulaciones elevadas,(17). Análisis más ¡¡mpltos al rcspectol)l,lq¡ 

coinciden y amplfan nuestros hallazgos: ast un estudio en 10 p.,clcntes 

con TAO, comparados con grupos de control sin enfermedad vascular perlf_! 

rica otl l lz:indo métodos de detección de autoüntlcuerpos e s p e c r r 1-

c os en los vasos por los slgulen es 
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Hétodos: 

lo. Por fluorestencl..1 directa de l<is arterias.-

En l<i obser11acl6n di recta de las artcrl.1s con TAO itl 

microscopio se observa Intensa fluorescencia de la 

!Amina clástlca Interna con obsureclmlento parcial 

6 completo de los dep6sltos adyacentes, Indicando v~ 

rlacl6n de las cantidades de anticuerpos y componen­

te CJ. En diferentes blopsl.1s, mas<n de dep6sltos 

fluorescentes se observan solamente en la media de 

vasos o1rtcrloescler6tlcos no siendo Indicativo de -­

lnmunoglobul Jna$. 

En las arterias normales e1tlste una Intensa fluores­

cencia de la l~mlna clistlca Interna con apariencia­

de crlst¡¡I clilro y débil fluorescencia del tejido e­

lástico en l<i medio y la adventicio tampoco demostr~ 

tlv 0 de lnmunoglobullnas y componente C) (tabla 5). 

2o, Anticuerpos en el suero por ticnlcas de fluorcsccn-­

cla Indirecta.-

La lnmunofluorescencla Indirecta de anticuerpos en -

el suero de pacientes con TAO es característica, de­

mostrando la presencia de anticuerpos frente a antí­

genos hum~nos arteriales que no actúan por ejemplo -

contra antfgenos de aorta de rata (tabla 6 ), 



3o. Anticuerpos antlnuclcares y antlmlcondrlales '>t!rlco'>.­

En lo que respecta a los antlcuerpo5 de <}rganos no co:.­

pecfflcos se detectaron los antlnucle~rc'> en 9 de los 

10 pacientes con TAO, observada sólo en de IS cootr~ 

les y ausentes en la arterloesc\erosl!i, Los antlcuer 

pos antlmltocondrla\es au'>entes en los casos de TAO y 

controles, 

En suma, el car~ctcr lnmunol69lco llBJ de la TAO 

muestra lnmuno-compleJos fijados n los Orrionos cspectflcos, 

vasos y circulantes con varias clases de lnmunoglobutlnas 

IGK, ICG, IGA Y componente C], anticuerpos antlarterlnles 

r6rlcos, tftulos de anticuerpos antlelastlnn elevados hipe~ 

:.enslbl l ldad lnmuno\6glca celular pos lt lva, hlpocomplement.!_ 

mla global Y de fracciones, anticuerpos antlnucleares s6rl· 

cos presentes y cuadros asociados de flebitis migratoria e~ 

MGn en las colagenosls. 

En el estudio lnmunol6glco de la TAO, se cncuon·-

tra por lo tanto una respuesta de tipo lnespocrflco como la 

lnflam1cl6n y la fagocitosis y especificidad humornl y col~ 

lar en contra de antfgenos humanos arteriales mediante mee~ 

nfsmos efectores que forman la base de la Inmunidad especf· 

flca cuyas respuestas est.Sn a cnrgo do Jos linfocitos T, dl­

ferencl11ci6n que obedece a la Influencia del Timo l 1611 lo Que sugiero 

la posibilidad de lesl6n vascular 6 angoltls como parte de un pruce;o 

~utolnmune, Como bl~n sabemos, el Timo (lámina JI cs·un ~rgano linfoide 

central 'que tlena papal fundamental en la Inmunidad medla<la por c61ulas 

linfocitos, que reaccionan con antfgenos e Inician respuestas lnmunlta• 

rlas, 



En lns uves huy dos lineas de 1 infol·itos, una pro\.'cnicn­

tc del Timo y otra de la Bols:1 de F~briclo, las c~lulns-

del Timo dcsnrrollan la inmunidad ccluli1r y lo~ dcrivn-

dos dela bolsa respuesta imnuni tari a humoral. 

( Lámina 3 ) 
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T A e L A 6 

Deroostraclón de anticuerpos antlnrtcrfillesen el suero de -­

pacientes con TAO y controles con técnlcil de fluorescencia Indirecta. 

Dlngnc5stfc:o 

T A O 

Contl'"oles sin enfermedad 

vasc:ular1 

a) Fumadores 

b) No fumadores 

Con otra enfermedad 

vascular: 

a) Arterlocsclerosls 

b) Diabéticos 

e} Enf. de Raynaud 

+ Anticuerpos presentes. 

Anticuerpos ausentes • 

.. f.(JJ), 

Nlimcro 

Petes. 

'º 

5 

5 

2 

F'luoÍ"esc:encla 

usando F T C 
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Los llr~ocltos 'iC dividen en do'> lfnCll'i. telul;i•­

rc'i: 1 lníocltosT .in.Slogo'i a lo'i dcrlv,1dn5 (!el Tlr:1n y los -

llníocltos 'J análoflO'i a lus !lrnvcnlcntl.'5 rle la J\nJs.1 rlc -­

F11brlclo. los linfocitos T un,1 vez 11.1duros en i!!l TJ.,,o, cm!_ 

gri'ln a znn;is di!!f'ledlcnte'i de C'itc tor.io Mue'itra e l.1rancntc· 

la lámina J, de este l'lodo el Tino '!>ll con•,ldera · 0 dlrector"­

de l;1s reacciones lnnunnlónlc.is 11nr su lnílucocla en teJl­

do periféricos, znn.1s'par,1_cnrtlcalcs de los oannllos llnf:!_ 

tlcos y vaina perl11rterlul.1r del 0<1zn y .1ctU,1 oor ncdio de 

subpobl<1r.lones de células T: linfocitos T ayudantl!!S o coo­

peradore'i, que ayud~n .i ª'"PI !ficar 1.i fornac16n de cSlul.is 

productoras de ilntlcuerpo'5., partir li!! llnfnclto"> 5 y \,1 -­

cltuto~lcldad l'ledlada por cSlul.is, los \Jrfocltos T supre­

sores consldcr.idos co~o c61ula5 re~uladora'i que nodulan la 

fornacf6o de antlcuerf'IO'i humorales, 

Las alter;iclones de estas c~lulas dcscMl'IC~iln papel 

lnport;inte an la5 enfarmedarles y transtornos lnmunnló~lcos, 

., 
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POSIBLE HECANISttO [~I LA P~OOUCCIOH 0[ AUTOANTICUERPOS, A~­

fiEITIS Y PARTICIPACIOH OEL TIMO EH LA TROM00A~GE1TIS 00LI 

TERAHTE. 

El consumo r1e clqarr111o'5 es un ractor dti riesgo-­

predominante en los pactente'!i con TAO, t<1nto por l.1 c.:intl-­

dad como por el tiempo de exposlc15n, ya que comienzan el • 

h5blto ante"S rie lo'5 20 años y contlnU<1n con 61 pese a las~ 

vera abstinencia lndlcüda. [ste es un Importante factor In! 

clal en las alteraciones do carilctcr antlgénlco, observfind~ 

se Incremento de anticuerpos <1ntlnucleare'5 en los rumadores 

comparJdos con los no fumadoro"S lJ6}. Es posible suponer a· 

demá~, la existencia de una lnfeccl6n viral (no demostrada) 

nue desencadena al vaso como antf~eno• sin cmbarqo, ns evl· 

dento que la suma do factore'!i e Infecciones repetidas por-· 

Isquemia actúan sobre componente~ poderosos como el trabajo 

oc linfocitos T supresores, dando una actividad lnadocua~~· 

r'"' esto tipo celular, re"Sultondo unn pérdida en l.'1 to\cran­

cid Inmune y rcactlvacl6n de clonas do linfocitos. 

Ráslcamcnte los autoantlcucrpos ocurren debido a .. 

bajas de tolerancia lnmunol69lca para su propio tejido o 

antfgeno celular arteria o vena ) condicionado por los a· 

gentes reCerldos ú otros hallazgos, determinando asf el an'" 

tfgeno arterial y los rio arteria les que provocan la forma•• 

clón de autonntlcuorpos ontlortcrlales en órganos no especr 



íleos como anticuerpos nntlnuclcaros positivos. Y ~n órqa-­

nos espccfflco~, lnmunofluorcsccncla dlretta positiva, que• 

Se depo'Jilt.i rl\ el ti:!Jldn b\.indo {v.i-;culitr) y adcl"l.is activa• 

c16n del complen'll?nto formando inmun(I col"lplejos fljailo'Ji a las 

n r t IJ r 1 as, 

Consecuentemente sobreviene la anneitls que dá una 

trombosis y oclusión secundarla, ln presencia de depóstl-· 

tos de lnmunoglobullni'i y complcl"lento en los vasos de pacle~ 

tes con TAO, soportan una Injuria muv sln'lllar a la que se -

describe en l.l nefritis Glomerular y la Arterltls de T.lll.av!!_ 

su, consldernd.lS de c.lr5ctcr autolnMune~ .lSf como en el lu­

pus eritematoso diseminado, en el que su fundamental cxpr! 

slón se debe al atrapamicnto de Jnmunoc~mpleJos en vasos y· 

capilares, cuya tcorfa causo\\ es la 3\teraclón de nutonntr­

gcnos (\lclglc y Col ) {28). 

Las modificaciones de éste, orlqlna anticuerpos 

que reaccionan contra el antígeno alterado y el nntfgeno o• 

rtgln~I. La leve modlflcac16n causada por Infección, traum~ 

tlsmo, factor qufmlco e Inflamación, desencadenan la respua~ 

ta !nmunltnrla. 

En ratones 1lc llueva Zelanda, en los cuale5 se des! 

rrolJa un 5fndrome notoriamente ~emeJantc al lupus ldlopáti 

co humano, Lupus Hurlno, se ha roa\ Izado un estudio ()2) en 



tres tipos de ratas: \HZB/WF, ~XSB, HRL, Subccpa 1pr/1pr),­

portadores de esta enfermedad revelando una variedad de --­

genotipo y anorma\ldadeo; funcionales de 1,,., c~lul.1s llnfol­

dc!>, !>leodo el tino Importante en la exprco;i,)n de .itJtolnmu­

nldad y proliferación de cé\tJlas Ten ratone<; (HRL/llP-1 pr/ 

lpr -.;uqlrlendo fuertemente qu<: en el ratOn \pr/lpr, el 

LES es cauo;ado por ciilulao; anormaleo; di fcrcnc ladns en el TI 

mo, con rápida respuesta lnmunolOqlca, que contrasta clara­

mente con las manifestaciones de los ratone~ recién nacldoo; 

lpr/lpr HZDx\.l tlmcctol'llzadoo;, que 1T1ejoran la exterlorh:oclón 

¿o la enfermedad, por \o tanto el Tino es Importante en la­

cxpreslón de autolnmunldad y pro\lfcraclón de células T. 

La hlper11ctlvld¡¡d anormal dn células O, es causa-· 

posible en la!> cepas llZD y ílxSB. Una hlpOtcsls actual (JZ)· 

sugiere una anormal ldad o;ubyacentc, ~enit lcamcntc dctcrmln! 

da en la roqulaclón Inmunitaria relaclon.:>da con¡,, fonc.16n· 

defectuosa de lns cá\ulas T, resultando hiperactividad de -

células B. 

Esto conduce a la producc.16n ~e nutoantlc.ucrpo~ 

rnGltlplcs que causan daAo tlsu:nr d trdv~s del mcc.anlo;mo 

de dep~slto de lnmunocomplejos. 

En la TAO, el nutOantfgeno se cncuentril en los v11• 

sos de mediano. y poqueno calibro, •11iu 9e11era un transtorno-



!nflall\ltorlo .1ut.olnnunll locrtl !t.,do pr lncir>alr'll'ntu t•n e~to-.-­

va!>as, con un maeJnisnn d1\senc.iden;Jnte de (>flferr1eil,1rl ·Hito!~ 

munftar/3, sl~ll3r al LES, por .itter.:iclón de 311t1>.1ntiqeno'>. 

St.!ponemos que en In TAO, J•1C•)i\ un factor •h• l"lnortilncl.1 el• 

eonsuno con'.itante ~e nicnlln~. Que nqreg~do ;i un ~oslble a­

flente vlr,11 y/o a!".ocl.1do con elr.meoto!"., serfan lo'> res;H>ns:l 

blcl de l.1s sutiles mor!lílc.1cloneo;; ert el autn;intiqenn, .:.de• 

m.'is de disminuir 1,1 tolllr.lnc:ia lnmunolúqlc:.>, <lll'.iCllC•lden.)ndo 

asr respuesta nutaln~unc, en la que el Timo ju~qd {"lportan• 

te papel como describimos .n'ltt:erlor""ente: a cista st:i Suma, -­

que pacientes con TAO, en si:irlcs de tlmoaraffas v•H109r.Sfl•• 

ca~. muestran un aumento de volam~n de In glinduln , 

Estas consideraciones y h311ilz~os, nos orlentiln n­

JH!nsnr en una hlpertrl)fla e hlper,1ctfvldad !~mita c:on .u:cl!:_ 

rtidn hfpergé>mma!1lobullnt:mln, prrJduccl6n de anticuerpos y en 

l~rrncdnd cuya evolucldn se caracterl2n por su recurrcncla -

lnfl,1m,1torla. 

Tomando en ~onslder~~lórt estas buses, se plantea 

q1H1 la TA.O, podrfa modificar su rol lnmuno1óqlco medlanto 

ll'l t':lme:ctomf<i, prolongando los períodos quiescentes, aton(•a!l 

do !<is m4nlfcstncloncs y afectación orq&nlca en los perfo~­

dos actI~o'.i o loqrando su remlsldn, reductenrlo la respuesta 

autolnnune. En nuestros cinco pacientes, se realfza tlmect~ 

~ra como parte del trattimlento. 
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E ti T O 

El tratamiento de la enfermedad de Buergucr sea 

farrnncol6glco 6 qulrGrglco real Izado hasta el momento no 

rnodlflca \ubstanclalmente el curso de la enfermedad cuyas• 

drnmitlcas consecuencias y mGltlples amputaciones ( 10 ),· 

( 1t ) , ( lámina ti ) excluyen a personas potencialmente ac­

tfvas en la fase de mayor productividad, Unil retrospecti­

va hlst6rlca nos hace ver diferentes etapas: En 1911 (O· 

pel ) ( 3 ) pensaba que Ja enfermedad era dependiente de 

In glándula suprarrenal con un subsecuente vaso esp~smo, 

R11nllz:ndas supra - ndrenelectomfils en dlferentes­

~erles ~e obtuvieron resultados no confiables, con estu--­

dJos hlstopatol6glcos diversos: glándula normal, adenoma • 

cortical, hlporplasla espong/ocítlca, hipertrofia de la m.§. 

dula, sin evidencias del rol patogénlco do las glándulilS -

adrcnoles y sin beneficios evidentes en la evolucl6n de la 

enfermedad ) ) ; además de ser una. clrugfa de alta morbl· 

mortalidad y de efectos yatrogénlcos. La Halarloterapla • 

usada a partir do los anos 50, Inicialmente promovida por-• 

la observacl6n de un paciente portador do TAO que suíro ·­

Halar la y tiene espectacular mcjorfa en las \es Iones gan-­

!'rcnosas e lsquémlcas y posterlorménte, en 197Li, \¡¡Hiper· 

pirexia; estin prfictlcamente abandonadas en la actual ldad. 

La terapia farmaco16glco actual ( 28 ) , ( 2) ) ·-

.. 
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cstá dirigida a conseguir un efecto protector dur.:in1e las-

y foses activas de la enfermedad us.:irodo antlinfla1.1.Jtor/05 

cortlcoster 0 idcs con dosis lnlcl.:ile'i de JO a SO rng,, de 

Prednlsona y dosis de mantenimiento entre S y IS mg. hasta 

superar la rase activa, valorando ésta por la clfnlca, pa­

rametros serológlcos y VSG. 

Al acldo Acctll Sallcfl/co tiene un efecto prole.!:. 

tor usando por tiempos prolong.:idos, disminuyendo así las­

recidivas y con efecto superior a los antlcongul.:intes en -

la tromboflebltls recurrente ( JS ) , 

Ln abollcl6n absoluta de fumar tabaco ó Inhalarlo 

directa 6 Indirectamente es condición" sine qua non " en· 

el tratamiento; aparentemente fácil de erradicar, sin em-­

bargo difícil de lograr unil iibstlnencla absoluta en estos­

pacientes, que elúdun cualquier Vlgllancla y continúan fu­

mando aún en situaciones extremos usando los muftones de --

los extremidades amputados. SI se consigue erradicar el -

consumo nlcotfnlco la mejoría clínica y la prolongacl6n --

6 la ausencia de recidivas es habitual, controlando así, -

el mAs Importante factor de riesgo decisivo en la historia 

natural de la TAO, complementando el tratamiento con medi­

das de higiene arteria! que favorezcan la clrculacl6n perl 

férlca. 

El tratamiento quirúrgico se realiza mediante de·· 
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nervacl6n slmpJtlca lumbar y/o cérvlco torSclca, recons--· 

truc~l6n vascular, bypass 6 trombocndartcrectomfa y ~mpul! 

cl6n de la extremidad afectada. Algunas serles actuales,· 

( 19 ), ( 6 ), ( 9) reportan las reconstrucciones vascul!!_ 

res con buenos resultados lnlclales que decrecen paulatln! 

1nente de acuerdo a la rccurrencla. 

En nuestro Servicio !te real Izaron en 23 pacientes 

( 19 • 82 ) solamente tr.ltamlento médico en IS t, simpa• 

toctomfa lumbar en el 37 %, cérvlco - torácica 3 t, recen~ 

trucc16n vascular en el 12 J;;, omputaclones en el 30 t. 

Cinco pacientes con dlagn6stfco evidente do TAO aue cons·­

tltuyen el 21 t, fueron sometidos a TIHECTOHIA con las base, 

ya discutidas. 



-35-

T l M(tTOH IA, TEC~ICA QUIRURGIA 

La tCcnlca 11ulrúr11lca en n11c\tros pacientes se re~ 

\Izó por medio de CSTER 1IOT0111A MEDIA, r.iedlantc sccc16ri Ion• 

91tudina1 ele 20 c111s. ,1proxlnadamente, r.ic:tendlda en la parte 

medln del esternón hacia el hueco supraesternal con una di~ 

creta .1mpl laclón en Y a este nivel, separado!> los bordes •• 

esternollcs la f,1clol rctrocsternal es Incidida y los te}ldos 

medlastfnltQS separ<1dus a lo!> lados del estcrn<'ín, las refl~ 

xloncs pleurales Identificadas bllatcra\mcntc y cuidadosa·· 

mente sopor.idas del tejida 1T1cdl<1stlnal central, La dlsec• -

clón del Timo empieza con los lñbulos inferiores y continúa 

por la parte media paralela a las r~flcKl~nes pleurales. 

Es lmportantc considerar que el tej Ido 9 r<1so o\ • 

aliundante y vecino ,, l<i b11'le de1 corazón: la hemo'ltas la se· 

real Iza llqi'lndo arterias latcr,,les y contlnuandl) la trac•·­

clón hacl<i arrlb~ se eK~oncn 1 ó 2 venas trmlcas que drenan 

hacia la vena !nominada. Se ligan cuidadosamente estas ve·· 

nas, asr como las conoKlones venosas con las venas tiroide­

as Inferiores, So concluye la dlseccl6n sl~ulendo I~ forma 

do la glándula de H ó X. De este modo la resecel~n tfmlca-­

es total y el especímen es removido, sin ln.1ur1a a estruct~ 

ras adyacentes y el medlAstfnl) es explorado cómodamente en• 

busca de tejido tímlco ect6plco. 

' .. ·, 



Esta t~cnlca nos p11recló m~s conveniente en rela­

ción a \a reallzad.1 a tr.ivés de uníl pequer.a lncl!'olón hori­

zontal en hueco supraesternal y 11~a<lura que d5 e!'>casa o -

ninguna ylslldlldad, Hecho que puede dejar fliclll'ICnte rcsl 

duos glandulares ó un hemomedlastlno, 

Otr.;a técnica preconlzad;i (30), se realiza por me• 

dio de una estcrnoto~fa nlta y curvada en V Invertida, he• 

cha justo por encima de la unión del manubrio estcrna\ 

(Angulo de Louls ) con amp\lac16n al primer espacio Inter­

costal en íorma bilateral, con buenos resultados de cxérc• 

sis glandular y evltal\jo el dcsplnZaMlento esterna\ en la­

recon5 t rucc 1 ón, 



K[ ULTAOOS 

al Pleias Oper:itorlas1 

ln la !&mina ~o. 5 se aprecian los cambios de peso y com• 

po~lc16n del Timo, grasa, corteia y ~édula, durante su m! 

duracl6n, comparados con nuestros hall3igos macrosc6plcos, 

Normalmente lo glSndula tiene una Involución en la edad 

al nacer pesa de 10 a tS grs. se desarrolla hasta la pu 

bertad alcnnlando )0 grs, V se atrofia proqreslvamente en 

el adulto llegando a pesar unos 10 grs, (lfnca ancha) con 

predominio graso; sin embargo estn no le priva de ejercer 

su función lnmunol_~glca, cuya posfble manlfeslacl6n en la 

TAO hemos descrito. Hacroscóplcamentc, en 5 Timos de pa • 

cientes con TAO estudiados, se observa una hlperplasla en 

el ijOt, conservando hlstológlcamente su composición nor • 

mal sin dlíerenclarse folrculos linfoides cuva presencia 

es habitual pero no concluvente en la hlperplasla, 

b} Laboratorio v Perfil Inmunológico: 

Los pacientes tlmectomliodos muestran un cese de actlvl • 

dod Inflamatoria e lnmuno\6glca, evidenciado Por la norm~ 

litación de los valores de leucocitos VSG, protefna C ro· 

activa v del nümero de linfocitos por Test de Rosetas,mA~ 

ten16ndose hlpergammnglobullnemla pollclonal difusa en un 

s61o paciente, 

El factor reumatolde se man t 1 a·n e s 1 m-

mi lar al del con ro 1 previo V e~lste 



ausencia Je anticuerpos. antinucJcarcs, ll;1mundo Ja aten­

ción el registro de v;llorcs nornnlcs i.:n l;1s fruccioncs -

del complcmC'nto C3C.1 }' C/1511, Comparativumentc es noto-­

ria 1:1 Ji ft.•rcncia del Juhorutorio }' pcrfi l inmunol6gico, 

prctimcctomfu descritos antt.•riormcntc }" posttimcctom{;i, -

( t11ll l.'.! 7) • 

e) Cuadro ClÍn~co y Estudio No Inv11sivo: 

El examen clfnico y el estudio no invasivo, PVk artcrlol, 

post-operatorio revela en tos pacientes datos coinciden-

tes con cese de In octivi<l1ul infJ11mntori11 r mcjor!u en -

las ondas del pulso arterial determinadns por el fcn6mc­

no Dopplcr (lSmin;1 6), dcmostrtindosc nsí un período de -

rcm1si6n de Ju enfermedad. 

J.úmi nu 5 
.. •., , . ··.: .. :\'-'. ~r~.:.:~~·~~i:.f ~·:~?1 

''' ·''.••~--.· ~--'---.,.-----------..,...,, 
Pno 
Groiño1 ••• 

20 

'º 

ilíliiliillÍli~.. ... ~·.· 
._,:;~L-lA:zG~s- ~A~~o;c~.:ico~ EN. c1Nco-T1uos EsTuo1Aoos. ~" io •b ,. , 

COMPÁffACION CON LA ÍNVOLUCIOH NORMAL • 
. .' :;-::·.::.' . ~ 
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T A • L A 

Pruebas de laboratorio Prc-Tlmcct0t:1la Tlmcct01T1/Zado 

e A s º· s ' 

P r '"'ª r l": 

Rocuento de " • " 11 • • 11 11 11 11 • 
V s G • 11 11 ., 11 11 

Protefna e Rea et lv,1 + + + + 

Secund.irlas: 

Test de Rosetas 

1.lníocl tos T • H • • 11 ., 11 11 ' 11 

111 pts rgamma q 1 obu l 1 ne-

mi a Pfll lclonal + + + + + - -
Ter el arlas t 

Factor Reuma tolde + + 

1-ntlcuerpos Antlnu· 

el ea res + + 

ce1ulas L E 

Cnr.iplcmento C1C4 t • ti 11 ti 11 11 11 

Complemento Ch so 11 11 ti " ti 11 1/ 

Ant 1 cuerpos Ant lelas• 

t lna I I I I I I I I I I 

" Aumento tlegatlvldad 

t Baja I l/o se real Izaron 

1/ Normal 

• Posltlvldad 
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e o ~ e L u s 1 o tt E s 

A Medida que aunentan los conocimientos dP I~ r~­

l11clón del Ti1T10 con el slstem,1 Inmunitario, ariarccen en la 

literatura midlca nuevos ~índrome\ que lo rclaclon11n con·-

11\g~n transtorno Inmunológico, endocrino, etc, sin embaroo 

6ste muestra una qama muy limitada de cambios moríolóqlcos 

Lo'i resultados d~ cstn ,erle coinciden con esta--

afirmación, ~11nque est~ claro que existe hlperplasla de la 

gl~ndula y mcjorfa clínica evldenclarlr ror estudl~s n~ In• 

vaslVO'il con modificación del perfil lnmunolóqlco ln.,..edla­

to a la tlmectomfa que muestra u~ cese de la actividad In­

flamatoria a lnmunolóqlca que evitar fa la progresión de la 

enfermedad. Esta mejorfa ob•ervada oodrfa ~nmnscarse en un 

período de poca '1Ctlvl•lad lnflnm.Jtorl.J O la discontinuidad• 

del estímulo nlcotfnlco suprl~ltlo en forma total y absolu· 

t•. 

En el momento actual, es de dlffcll demostrac16n­

\a ralacl6n dlr:!ctn de 1,1 actlvldadlnriunolóqlc.1 del Timo y 

la Tromboangeltls Oblltorante, debido n la comp\~jldad de· 

ostos procesos y la ralla de un enfoque especfflco de los­

lnvestl9adores sobre éste particular~ ya que en una revl-· 

slón exhau~tlva llevada a cabo durante los ~\timos diez -­

ª"ºs no se hoce mención a esta relación, 
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Es necesario continuar estudiando el comportamle~ 

to clfnlco de estos enfermos, sobre todo cuando vuelven a 

someterse a factores de riesgo para evaluar los beneficios 

de esto nuevo planteamlento terapéutico, 

•·: 
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