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Enfermedad de Buerger 
en el Hospital San Juan de Dios 
de Santa Fe de Bogotá 

Objetivos. Conocer las 
características clínicas de 
presentación de la 
enfermedad de Buerger en el 
Hospital de San Juan de Dios 
de Santa Fe de Bogotá, 
Colombia, entre 1986 y 1996 
y compararlas con una serie 
previa del mismo hospital y 
otra informada en la 
literatura internacional para 
determinar cambios en la 
forma de presentación. 
Método. Se revisó la 
información clínica de 22 
pacientes con diagnóstico de 
enfermedad de Buerger 
observados entre 1986 y 1993 
y se adicionó la información 
de las historias clínicas de 
otros ocho pacientes con igual 
diagnóstico, observados entre 
1994 y 1996 en nuestra 
unidad. 
Resultados. Se observaron 30 
pacientes: 28 hombres (93%) 
y dos mujeres (7%), con una 
relación H:M de 14:1, con 
edad promedio de 39 ± 10 
años (rango de 18 a 62). 
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El 60% era menor de 40 años 
y sólo el 10% mayor de 50 
años. 
Los motivos de consulta más 
frecuentes fueron dolor en 
reposo en la extremidad 
afectada, gangrena y 
ulceración en más del 50%. 
El fenómeno de Raynaud en 
el 30% y antecedente 
quirúrgico relacionado en el 
40%. El pulso pedio fue el 
más comprometido, seguido 
de poplíteo, tibial posterior y 
femoral. No se observó la 
presencia de tromboflebitis. 
El 80% presentaba 
compromiso de más de una 
extremidad. Todos eran 
fumadores activos. Tres 
pacientes presentaron 
anticuerpos IgG 
anticardiolipina a título alto. 
Conclusiones. Las 
características clínicas son 
similares a las informadas, 
encontrando también una 
disminución en el 
diagnóstico. Llama la 
atención la no descripción de 
tromboflebitis en la presente 
serie y el menor compromiso 
en extremidades superiores 
con un frecuente compromiso 
femoral. Todo esto orienta 
hacia un cambio en la 
historia natural de la 
enfermedad. 

medad inflamatoria 
oclusiva no aterosclerótica que 
compromete, en forma recurren-
te y con una distribución seg-
mentaria, las arterias y venas 
de mediano y pequeño calibre 
de las extremidades, predomi-
nantemente de las inferiores, y 
rara vez de vasos cerebrales, 
viscerales abdominales y co-
ronarios. Suele afectar princi-
palmente a individuos jóvenes 
con antecedente de exposición 
al cigarrillo. Su etiopatogenia 
no es clara (1). Se ha clasifica-
do dentro del grupo de las 
vasculitis primarias de vasos de 
mediano calibre (2), caracteri-
zándose por cambios infla-
matorios asociados a trombo-
sis. 
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Desde su descripción por Félix 
von Winiwarter en 1879 como 
"endarteritis obliterante" (3), y 
luego de informada la primera 
serie por Leo Buerger en 1908 
quien propuso el cambio de los 
nombres de "endarteritis obli-
terante" y "gangrena ateroscle-
rótica" por el de "tromboan-
geítis obliterante" (4). La en-
fermedad se consideró como 
la causa principal de gangrena 
de miembros inferiores durante 
la primera mitad del siglo XX. 
Wessler en 1960 cuestionó la 
existencia de la enfermedad de 
Buerger (5), en el mismo año 
Samuels describió las caracte-
rísticas anatomopatológicas de 
la enfermedad a nivel de las ar-
terias, venas y nervios (6). El 
trabajo de McKusick y col (7) 
resucitó a la TAO al describir 
sus hallazgos en 28 pacientes 
hombres de origen coreano, y 
con Szilagyi (8) y otros autores 
definieron sus características 
patológicas y angiográficas y 
describen su presentación clí-
nica con manifestaciones de 
isquemia distal de una o más 
extremidades, fenómeno de 
Raynaud, tromboflebitis super-
ficial a veces migratoria y ten-
dencia a afectar miembros su-
periores a medida que la enfer-
medad progresa. 
La incidencia es alta en los ju-
díos ashkenazi, la prevalencia 
es mayor en el Oriente, India, 
Sudeste asiático, Japón y paí-
ses del este de Europa (9). La 
incidencia particularmente en 
los países de Occidente ha dis-
minuido (10), y se estima ac-
tualmente entre 6,5 y 50 casos 
por 100.000 habitantes (9), des-
cribiéndose además un relati-
vo aumento en la frecuencia de 
presentación en mujeres y en 
los grupos de edad mayor de 

45 o 50 años, en los que se 
consideraba rara, inclusive al-
gunos lo estimaban como cri-
terio de exclusión para el diag-
nóstico de TAO (11, 12). En 
algunos países, como México, 
no hay informes de casos de 
enfermedad de Buerger y en el 
resto de Latinoamérica sólo han 
informado 10 casos en Vene-
zuela y dos en el Brasil, éstos 
últimos con isquemia intesti-
nal (13) 
En Colombia encontramos in-
formadas dos series de casos con 
enfermedad de Buerger, en el 
Hospital San Juan de Dios, con 
58 pacientes entre 1967 y 1974 
y 55 pacientes entre 1975 y 1985, 
describiéndose una disminución 
en la incidencia global, con au-
mento en el grupo de mujeres 
(14). 
Se describen las características 
clínicas y radiológicas de pre-
sentación en 30 pacientes trata-
dos por enfermedad de Buerger 
en el Hospital San Juan de Dios 
de Santa Fe de Bogotá, entre los 
años 1986 y 1996, y se compa-
ran con una serie previa del mis-
mo hospital (14) y con otra serie 
de pacientes informada en la li-
teratura internacional (11). 
En Colombia sólo existen cinco 
publicaciones, la primera reali-
zada por Patiño y Covelli en 
1967 en donde se describe el 
primer caso en el país (15) y las 
otras cuatro en el Hospital San 
Juan de Dios, donde se han re-
copilado 143 pacientes suman-
do los 30 del actual informe (14, 
16). 

Material y métodos 
Se revisó la información de una 
serie de 22 pacientes con diag-
nóst ico de enfe rmedad de 
Buerger (17) observados entre 
1986 y 1993 y se adicionaron 

los datos clínicos y tratamiento 
de las historias clínicas de otros 
ocho pacientes con igual diag-
nóstico observados entre 1994 
y 1996 que hacen parte de un 
protocolo de vasculitis que se 
sigue en la Unidad de Reuma-
tología del Hospital San Juan 
de Dios de Santa Fe de Bogotá. 
La revisión de la información 
fue retrospectiva y prospectiva 
para los últimos ocho casos. El 
diagnóstico de TAO fue hecho 
basado en la demostración de 
isquemia distal en alguna ex-
tremidad en pacientes fumado-
res, excluyendo pacientes con 
alguna otra causa definida (18) 
de vasculitis asociadas con cri-
terios patológicos y arterio-
gráficos, cuando estaban dispo-
nibles (19). No se excluyeron 
las mujeres ni se limitó la edad. 
En general, se siguieron los cri-
terios diagnósticos propuestos 
por Olin, con algunas modifi-
caciones que nos sugerían estu-
diar intencionadamente esta en-
fermedad: 1) Edad: menores de 
45 años (hombres o mujeres); 
2) Tabaquismo; 3) Compromi-
so de arterias de mediano y pe-
queño calibre, especialmente 
úlceras y gangrena de uno o dos 
dedos, sin necrosis extensa de 
las extremidades; 4) Compro-
miso de miembros superiores 
con las mismas características 
de MMI, especialmente cuando 
hay ausencia del pulso cubital; 
5) Tromboflebitis migratoria de 
venas no varicosas; 6) Fenóme-
no de Raynaud; 7) Ausencia de 
vasculitis primaria, diabetes 
mellitus y arteriosclerosis; 8) 
Dolor en reposo de las extremi-
dades y 9) Claudicación del pie, 
que requieren la demostración 
de isquemia distal en alguna ex-
tremidad en pacientes fumado-
res asociada con: hallazgos pa-
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tológicos típicos, hallazgos 
arteriográficos típicos, sin fuen-
te proximal de émbolos ni en-
fermedad aterosclerótica, ausen-
cia de enfermedad del tejido 
conectivo o diabetes y presen-
cia de tromboflebitis superficial 
o profunda (11). 
Se presenta la información en 
tablas, con medias y porcenta-
jes, comparándola, cuando fue 
posible, con la serie de pacien-
tes del mismo hospital de 1975 
a 1985 (14). Los síntomas y 
los pulsos comprometidos se 
compararon con una serie de 
112 pacientes con igual diag-
nóstico de la Cleveland Clinic, 
observados entre 1970 y 1987 
(11). 
No se realizó análisis de patolo-
gía (porque no todos los pacien-
tes tenían estudios disponibles) 
ni de las ocho arteriografías, que 
de los primeros 22 pacientes ya 
es producto de otra publicación 
(18). De los ocho pacientes de 
1994 a 1996 hay siete arterio-
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grafías que harán parte del aná-
lisis del protocolo de vasculitis 
que se dará a conocer posterior-
mente. 

Resultados 
Se controlaron 30 pacientes, 28 
hombres (93%) y dos mujeres 
(7%), con una relación de hom-
bre a mujer de 14 a 1. Tenían 
una edad media ± desviación 
estándar de 39 ±10 años (X39 ± 
10 años), con un rango de 18 a 
62 años. Un paciente era menor 
de 20 años, tres entre 20 y 30, 
14 entre 31 y 40, nueve entre 41 
y 51, dos entre 51 y 60, y uno 
mayor de 60 años. La distribu-
ción por edad muestra que 60% 
de los pacientes era menor de 
40 años, y sólo 10% mayor de 
50. La serie de 55 pacientes 
con diagnóstico de enfermedad 
de Buerger entre 1975 y 1985 
tenía 47 hombres y ocho muje-
res, con edad promedio de 38 
años, siendo 72% menores de 
40 años. 
Los motivos de consulta regis-
trados más frecuentes (Tabla 1) 
fueron dolor en reposo de la ex-
tremidad afectada en 77%, gan-
grena en 70% y ulceración en 
50%. Treinta por ciento presen-
tó fenómeno de Raynaud, 40% 
(12 pacientes) tenía anteceden-
tes de amputación o simpatec-
tomía. No observamos pacien-
tes con tromboflebitis. 
La evolución de los síntomas 
fue menor de seis meses en nue-
ve pacientes, entre seis y 12 
meses en otros nueve pacientes 
y mayor de un año en 11 pa-
cientes, siendo menor de 12 
meses en 60% de los pacientes, 
con un rango de 20 días a 20 
años. 
Los pulsos comprometidos con 
más frecuencia fueron el pedio 
en todos los pacientes, poplíteo 
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73%, tibial posterior en 66% y 
femoral en 33% (Tabla 2). 
No se demostró compromiso de 
pulsos radial y ulnar, pero se in-
forma compromiso del pulso 
braquial en tres pacientes (10%). 
Tampoco se realizó valoración 
del plejo palmar a través de la 
prueba de Allen en forma siste-
mática. 
Respecto a la distribución de la 
extremidad afectada (Tabla 3), 
80% de los pacientes presenta-
ban compromiso de más de una 
extremidad, pero sólo en 30% 
de alguna extremidad superior e 
inferior simultáneamente. 
En 12 pacientes (40%) existía el 
antecedente de 17 procedimien-
tos quirúrgicos: seis simpatec-
tomías (20% del total de pacien-
tes) y 11 amputaciones (37%) 
Todos los pacientes eran fuma-
dores activos en el momento de 
consulta. El 64% fumaba me-
nos de 20 años/paquetes (Tabla 
4). 
Cuatro pacientes tenían el ante-
cedente de sífilis tratada, ningu-
na con compromiso cardio-
vascular o neurològico atribui-
ble. Un paciente tenía una tuber-
culosis pulmonar activa en el 
momento del diagnóstico y tres 
pacientes (un hombre de 39 años 
y una mujer de 50 previamente 
informados y un hombre de 18 
años) presentaban anticuerpos 
IgG anticardiolipina a título de 
51, 31 y 130 unidades GPL res-
pectivamente (normal de 0 a 23) 
Respecto al tratamiento médico 
administrado, todos recibieron 
analgésicos, a 17 pacientes 
(57%) se les administraron anti-
bióticos, 19 (63%) medidas lo-
cales (curaciones y desbrida-
mientos), 14 (47%) ácido acetil-
salicilico a dosis de 100 mg/día, 
dos (6%) warfarina, y 12 pacien-
tes nifedipina y pentoxifilina. 
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Ochenta por ciento de los pa-
cientes requirió tratamiento qui-
rúrgico: a 10 pacientes (33%) se 
les realizó simpatectomía lum-
bar, a dos torácica, a cinco (17% ) 
amputación segmentaria, y a 11 
(37%) amputación de artejos. A 
dos pacientes con compromiso 
femoral se les realizaron puen-
tes femoro-poplíteos. 
Las complicaciones más fre-
cuentes estuvieron relacionadas 
con infección (en 27%) por gan-
grena infectada. Se informaron 
cuadros depresivos que requirie-
ron valoración y tratamiento psi-
quiátrico en tres pacientes. 

Discusión 
La TAO es una enfermedad arte-
rial obstructiva que se observa 
especialmente en los países asiá-
ticos, es rara en occidente y muy 
poco estudiada en los países de 
América Latina y Africa. 
La etiopatogenia de la enferme-
dad de Buerger no está estable-
cida a cabalidad. Por su asocia-
ción con el tabaquismo se consi-
deró que pudiera ser secundaria 
a una reacción alérgica o de 
hipersensibilidad, habiéndose 
documentado una reactividad 
vascular aumentada a una glico-
proteína del tabaco en los pa-
cientes fumadores, junto a va-
rias evidencias en favor de un 
sustrato autoinmune asociado a 
una susceptibilidad genética, 
aunque Tashiro y col informa-
ron en el Japón que sólo 1 % de 
los casos tenía la enfermedad en 
la misma familia (20). Se descri-
be una alta frecuencia de HLA-
DR4 y una baja frecuencia de 
HLA -DRw6 en Israel (21), pero 
con considerables diferencias 
respecto a los haplotipos de HLA 
entre las distintas poblaciones 
estudiadas (Japón, Austria e Is-
rael) con una preponderancia de 

HLA-A9 y HLA-B5 en el Reino 
Unido (21). En el Japón, Nu-
mano y col encontraron el 
haplotipo extendido HLA - B54 
- DRB1 * 0405 - DQB1 * 0401 -
DQA1 * 03 - DQB1 * 0501 (22), 
en otro estudio de Yasuda y col 
en 1978 también realizado en el 
Japón se encontró la asociación 
con el alelo del locus B. el B52 
(23). 
En nuestro medio no hay aún 
informes de asociaciones inmu-
nogenéticas. 
Se ha informado una sensibili-
dad celular aumentada al colá-
geno tipo I y III, junto a anti-
cuerpos anticolágeno, además de 
alteraciones en el sistema fibri-
nolítico, aumento de la agre-
gación plaquetaria a la serotoni-
na, y una función endotelial anor-
mal, manifestada como una al-
teración en la vasorrelajación 
en respuesta a vasodilatadores 
fisiológicos (9,19). 
Existen varias propuestas de cla-
sificación o diagnóstico, algu-
nas, por ejemplo, limitan la edad 
de diagnóstico para sólo los me-
nores de 40 o 45 años (11, 24) o 
requieren, las más elaboradas 
(11), de confirmación histopa-
tológica o arteriográfica, previa 
exclusión de otras entidades pa-
tológicas. Existe además la pro-
puesta de un sistema de asigna-
ción de puntaje positivo al co-
mienzo en edad joven, claudica-
ción de pie, compromiso de 
miembro superior, trombosis 
venosa superficial y fenómenos 
vasoespásticos. y negativos por 
características atípicas que en 
estudios preliminares es más 
discriminativo que los criterios 
antiguos y más fácil de usar que 
los más elaborados (25). 
En el grupo de pacientes estu-
diados se encuentran unas ca-
racterísticas demográficas y de 

distribución por edad similares 
a las publicadas, con diferencias 
que creemos radican en los cri-
terios de inclusión y exclusión 
que hacen perder cierta validez 
a las comparaciones (por ejem-
plo, en la serie de 119 pacientes 
de Susuki (12) la edad promedio 
era de 35,2 años con un rango de 
20 a 50 y con 6 mujeres y 113 
hombres). 
De acuerdo con la literatura, tam-
bién observamos una disminu-
ción del diagnóstico a pesar de 
emplear cada vez con mayor fre-
cuencia métodos invasivos 
arteriográficos y de patología. 
No encontramos un aumento del 
diagnóstico en personas de ma-
yor edad. Sí hemos encontrado 
mujeres (2), pero los casos no 
son suficientes para realizar un 
análisis y catalogarlos con algu-
nas características especiales. 
Nos llamó la atención la ausen-
cia de tromboflebitis en la serie 
nuestra, comparada con la de 
1975-1985 de 22%. la de la 
Cleveland Clinic con 38% y la 
presencia de tromboflebitis mi-
gratoria activa en 6% de la serie 
de Susuki. Creemos que se debe 
a la no indagación sistemática 
de este importante compromiso 
que además tiene utilidad clinica 
diagnóstica y pronostica, por pre-
decir la aparición o reactivación 
de la enfermedad. Igual opinión 
tenemos del poco compromiso 
en extremidades superiores y en 
otros órganos. Para ambas situa-
ciones se debería realizar un se-
guimiento prospectivo con estu-
dio sistemático de un protocolo 
clínico riguroso donde se inclu-
yan una serie de items tales como 
las prueba de Allen y técnicas 
no invasivas como el doppler y 
la pletismografía. 
El compromiso femoral en 33% 
está de acuerdo con un informe 
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previo de revisión de patrones 
arteriográficos (18); sigue sien-
do llamativo por el compromiso 
proximal. que no es característi-
co de la enfermedad de Buerger. 
No tenemos seguimiento de la 
evolución a largo plazo de estos 
pacientes, pero el existir en 40% 
antecedentes de simpatectomía 
o amputación en el momento de 
la consulta, nos recuerda el cur-
so crónico y recurrente que tie-
ne la enfermedad cuando no se 
abandona el cigarrillo. Este an-
tecedente también nos indica el 
beneficio marginal que parece 
tener el tratamiento médico y 
quirúrgico a pesar de los avan-
ces disponibles, con un alto ín-
dice de amputaciones en nues-
tros pacientes jóvenes. 
Finalmente creemos que al igual 
que en otras partes existe un cam-
bio en la historia natural de la 
enfermedad que debemos cono-
cer y difundir para beneficio de 
nuestros pacientes. Es una pato-
logía casi no informada en los 
países de América Latina, no se 
encontraron en el LILAC infor-
mes de España, México y otros 
países; los estudios de EE.UU. y 
Canadá son escasos, siendo más 
frecuente en personas de origen 
oriental, asiático y judío. Ade-
más no se ha informado en Afri-
ca y se conoce especialmente en 
algunos países asiáticos. 
Queremos llamar la atención so-
bre los aspectos raciales, el com-
promiso proximal arterial en 
nuestros pacientes, la ausencia 
de tromboflebitis y la asociación 
en tres pacientes con anticuerpos 
anticardiolipinas. 

Summary 
Objectives. In order to assess the 
clinical characteristics of the ap-
pearance of Buerger's disease in 
San Juan de Dios hospital, Santa 

Fe de Bogotá, Colombia, bet-
ween 1986 and 1996, and com-
pare them with previous series 
of the same Hospital and another 
reported in the international 
literature, and determine the 
changes in its presentation. 
Methods. We reviewed the cli-
nical information of 22 patients 
with diagnosis of Buerger's dis-
ease, observed between 1986 and 
1993, and we added it to the 
information of the clinical histo-
ries of another 8 patiens with 
equal diagnosis, observed be-
tween 1994 and 1996 in our Unit. 
Results. We observed 30 patients: 
28 men (93%) and 2 women 
(7%), with a M:F ratio of 14:1, 
with an average age of 39 ± 10 
years (rank from 18 to 62 years). 
60% were younger than 40 years 
and only 10% were older than 50 
years. The more frequent rea-
sons of consultation were pain 
at rest in the affected extremity, 
gangrene and ulceration in more 
than 50%. The Raynaud's phe-
nomenon in 30%, and previus 
surgery in 40%. The pedal pulse 
was frequently involved, fol-
lowed by popliteal, back tibial 
and femoral. We did not ob-
served the presence of thrombo-
phlebitis. 80% showed compro-
mise of more than one extrem-
ity. All of them were active smo-
kers. Three patients showed 
antibodies IgG anticardiolipine 
at high level. 
Conclusions. The clinical find-
ings are similar to those previ-
ously describe and also less fre-
quency of diagnosis. Of impor-
tance was the scarse finding of 
thrombophlebitis in the current 
series and a lesser compromise 
of upper extremities with a higher 
femoral involvement. These find-
ings show a change in the natural 
history of the disease. 
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