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Resumen

Se presenta el caso clinico de una paciente portadora de arteritis de Takayasu con lesiones
coronarias. Se enuncian los criterios del Colegio Americano de Reumatologia y las pautas
diagnosticas de Ishikawa, cumpliendo la paciente con cinco delos seis primerosy los dos
mayoresy cinco de |os siete menores del segundo.

La paciente ingresa por sintomatologia coronaria, un angor inestable de alto riesgo, se
realiza cineangiocoronariografia que evidencia lesiones coronarias significativas, por lo
que se colocan dos*“ stent” en las arterias afectadas.

Analizamos como posible la asociacion lesional con enfermedad degenerativa
arterioesclerética dada la profusion de factores de riesgo vascular que presenta la
paciente: diabetes, hipertension arterial, dislipemiay tabaquismo. Al plantear la
coexistencia de ambas enfermedades degenerativa e inflamatoria, es innegable que la
historia clinica se adapta a un predominio de las|esionesinflamatorias sobre las
degenerativas. La evolucién postratamiento corticoideo contribuye a acreditar nuestro
planteo: franca mejoria del estado general, disminucion de la velocidad de eritro
sedimentacion, mejoria de la anemia.

No fue posible demostrar una mejoria de las lesiones vasculares ya que la aortografia
efectuada luego de varios meses de tratamiento ester oideo no arroja cambios significativos.
Esto es congruente con la experiencia internacional, al tratarse de |lesiones evolucionadas
y con un componente fibroso cicatrizal, no pasible de mejoria con el tratamiento
antiinflamatorio.

Palabrasclave: ARTERITISDE TAKAYASU - diagndstico.
ARTERITISDE TAKAYASU - terapia.

Introduccion

Laarteritisde Takayasu (AT) fuedefinidapor e American
College of Rheumatology (ACR) como una vasculopatia
cronicainflamatoriaidiopéaticadelasgrandesarteriasel as-
ticas, cuyo resultado son cambios oclusivos o ectéasi cos,
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el mundo. Espoco frecuentey con unaincidenciadeentre
1,2y 2,6 casos por millén habitantes al afio(@.

Lahistorianatural se describe en dos fases. Unatem-
prana (“prepulseless’), que se caracteriza por sintomas
sistémicosinflamatoriosinespecificos (fiebre, sudoracion
nocturna, artralgias, mialgias, adelgazamiento), seguida
por la fase de inflamacidn vascular activa, con el cuadro
clinico dominado por dolor sobre €l area afectada y la
aparicion de signologiay sintomatol ogiadeinsuficiencia
circulatoria regional. Cuando se desarrolla la estenosis
aparecen los hallazgos mas caracteristicos: disminucion o
ausencia de pulsos, soplos, hipertensién arterial, sinto-
mas neurol 6gicos, insuficiencia cardiaca congestiva, hi-
pertension pulmonar, etcétera.

El compromiso vascular suele ser multiple y las arte-
rias afectadas més frecuentemente son las subclavias, las
carétidas, las vertebralesy lasrenales.

El compromiso cardiaco por estenosisu oclusiondela
circulacion coronaria se presentaen 9% a 10% de los pa-
cientes como angor, infarto de miocardio o muerte stbi-
ta(1-3,4).

El ACRdefiniélossiguientescriteriosdiagndsti cos®:
1) edad de comienzo menor de 40 afios, 2) claudicacion de
las extremidades, 3) disminucion del pulso, 4) diferencia
de presion mayor a10 mmHg entre ambos miembros supe-
riores, 5) soplo sobre las arterias subclavias o la aorta, 6)
anormalidades en la arteriografia: estrechamiento u oclu-
sién de la aorta entera, sus ramas proximales o grandes
arterias, en lazonaproximal de las extremidades superio-
res o inferiores, no debida a aterosclerosis, displasia
fibromuscular o causas similares.

Serequieren al menostres de estoscriterios paraesta-
blecer €l diagndstico.

Otros criterios diagnésticos fueron definidos por
Ishikawa(®); establ ece dos criterios mayoresy siete meno-
res:

Mayores: edad inferior a40 afios (obligatorio) y afec-
tacion de laarteria subclavia.

Menores:; 1) aumento de la velocidad de sedimenta-
cion, 2) aumento de la presion arterial, 3) dolor en €l terri-
torio de la arteria carétida, y lesiones arteriales ubicadas
en: 4) aorta, 5) tronco braquiocefalico, 6) arteria carétida
primitiva, o 7) arteria pulmonar.

Se establ ece diagnéstico con dos criterios mayores o
un criterio mayor y dos menores, 0 con cuatro criterios
menores.

Laarteriografiaesel “patrén oro” parasu diagndstico
y seguimiento. Sin embargo, su capacidad estalimitadaa
ladeteccion de cambios en el didmetro luminal tipicos de
laetapatardiade laenfermedad®. Con este método no se
ponen de manifiesto la presenciade inflamaci6n vascul ar
0 el engrosamiento parietal, 0 ambos, caracteristicos de
etapas mas tempranas. El reconocimiento en la fase
preestenctica permitiriainiciar el tratamiento en un esta-
dio potencialmente reversible.

Ultimamente se ha utilizado latomografia con emision
de positrones (PET) que permite laidentificacion tempra-
na de todos los vasos afectados, los cuales muestran,
debido alaactividad inflamatoria, un aumento delacapta-
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cion de laF18-desoxiglucosa. Es posible de este modo el
diagndstico precoz de laenfermedad y el seguimiento de
larespuestaterapéutica dado que lacaptacion disminuye
con laremisién®9, Este estudio no se encuentradisponi-
ble aiin en nuestro medio.

Para las manifestaciones sistémicas de la enfermedad
y paradetener o hacer retroceder |as |esiones vasculares
activas, los glucocorticoides son laprimeramodalidad de
tratamiento. Mas de 40% de | os pacientes requiere trata-
miento adicional con agentes citotoxicos. Laciclofosfami-
day el metotrexate han demostrado ser eficacesen el con-
trol de laactividad de la enfermedad®®).

Caso clinico

Paciente de sexo femenino, de 52 afios. Procedente del
departamento de Treintay Tres.

Antecedentes personales; diabéticadetipoll, dislipé-
mica, hipertensa, ex tabaquista.

Quince afios antes del ingreso actual comienza con
dolor en ambos miembros superiores luego de esfuerzos
isométricos moderados. Se comprueba que la presion ar-
terial en el miembro superior izquierdo esta francamente
disminuida con respecto a contralateral y alos miembros
inferiores.

Por estas razones se realizé una arteriografia, eviden-
ciando: estenosis proximal de arteria subclavia derecha
mayor de 50%, oclusién de subclaviaizquierda, estenosis
severa de ambas carétidas primitivas, con flujo invertido
en la derechay “suplencid’ por ramas de las carétidas
externas, carétidas internas permeables. No recibi6 trata-
miento.

L a paciente persiste con igual sintomatologia, la cual
erade caracter leveamoderado y no leimpedialastareas
habituales.

Unmesprevioal ingreso actual comienzacon disneay
dolor anginoso progresivo para medianos y minimos es-
fuerzos que calman con reposo. El dia previo al ingreso
presentd dolor de reposo acompafiado de sudoraci6n pro-
fusay nauseas que ceden espontaneamente. Consultaen
Treintay Tres, donde constatan fibrilacion auricular con
respuestaventricular répidaquerevierte espontaneamen-
tearitmo sinusal. En €l electrocardiograma se evidencia
cicatriz deinfarto en caraantero septal (QSeinversiéonde
ondaT enV2aV5), con marcadores biol 6gicos negativos.

Condiagndstico de anginainestabl e rapi damente pro-
gresiva se solicita cineangiocoronariografia (CACG) de
urgenua (24/05/05) lacual evidencia:

Oclusion de arteriadescendente anterior (ADA) enter-

cio medio.

— Aneurismaventricular anterior, inferior y medioseptal.
— Resto de arterias coronarias normales.

— Disfuncién sistélicaseveradel ventriculo izquierdo.
— Enlaaortografia se describe:

- aortadediametrosy volimenes normales, sininsu-

ficienciavalvular adrtica;

- origen normal del tronco braquicefalico arterial y de

lacar6tida primitivaizquierda;

- “agenesia’ dearteriasubclaviaizquierda, no obser-
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véndose su origen anivel del cayado adrtico (figura
1). Seobservacirculacion colateral haciael territorio
subclavio por inversion del flujo en arteriavertebral
(figura2);

- “hipoplasia’ de arteria subclavia derecha (derecha)
(figura3);

- Estenosisleveend origendelaarteriarenal derecha.

En ateneo cardioldgico médico-quirdrgico se decide
continuar con tratamiento médico, y de persistir la sinto-
matologia se sugiere estudiar viabilidad miocérdica del
territorio de arteria descendente anterior y, de acuerdo al
resultado de dicho estudio, considerar revascularizacion
miocardica o aneurismectomia, 0 ambas.

Ingresa al Hospital Pasteur donde es derivadaal cen-
tro de terapia intensiva porque se constata una insufi-
cienciarena agudasevera(azoemia: 240 mg%, creatinine-
mia 10 mg%), que requiere hemodidlisis de urgencia. Se
interpretacomo una“ nefropatia por contraste” y presen-
ta buena evolucion posterior.

En su ingreso a sala: anemia clinica, ambos pulsos
radiales francamente disminuidos, mas a izquierda. Pre-
sion arterial sisto/diastélica: miembro superior izquierdo
80/50 mmHg, miembro superior derecho 100/60 mmHg,
miembro inferior derecho 120/70 mmHg, miembro inferior
izquierdo 110/70 mmHg.

Delaparaclinica: glébulosrojos: 2,80 x 10%/ni. , hemo-
globina7,9 g/dL, hematocrito 24,7%, volumen corpuscul ar
medio 88 fL., hemogl obinacorpuscular media28.2 pg, glé-
bulos blancos 11,6 x 10%/ni. , plaquetas 224 x 103/ni..

Figura 1. Se observa la carétida primitiva izquierda y la
ausencia de contraste donde corresponderia la
emergencia de la arteria subclavia izquierda
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Figura 2. Circulacion colateral hacia el territorio
subclavio izquierdo proveniente de la arteria vertebral
gue invierte su flujo

Figura 3. Se observa el catéter colocado a nivel del
tronco braquiocefalico arterial y el comienzo de las
arterias carotida primitiva y subclavia derecha, la cual
se interrumpe luego de la emergencia de la arteria
vertebral
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Metabolismo del Fe: sideremia 37 ng/dL, transferrina
270 mg/dL, indice de saturacién de transferrina 10,8%,
ferritinasérical34 ng/ml, azoemial21 mg% - creatininemia
4,21 mg% - “ clearance’ creatinina 18 ml/min. VES (veloci-
dad de eritrosedimentacion) 92 mm/h.

La historia prolongada con elementos tipicos, el exa-
men clinico, las lesiones arteriograficas demostradas, asi
como laparaclinicahumoral (velocidad de eritro sedimen-
tacion elevada y anemia), permiti6 el diagndstico de
arteritis de Takayasu, por |0 que se comienza tratamiento
corticoideo adosis de prednisona 1mg/kg de peso corpo-
ral por ocho semanas con descenso gradual posterior.

Se complet6 el estudio delapaciente con los siguien-
tes examenes paraclinicos:

Angiorresonancia de térax y abdomen (29/06/05): se
evidencia €l origen del tronco braquicefdlico y €l de la
carétida izquierda. Calibre muy disminuido de subclavia
derecha. No sevelasubclaviaizquierdadesde su origen.
Calibre muy disminuido delascarétidas. Lasarteriasrena-
lesimpresionan de calibre habitual. Se sugiere valoracion
angiogréfica.

Ecodoppler color de vasos de cuello (06/06/05):
carétidainternaderechaocluida, carétidainternaizquier-
dacon franco engrosamiento parietal y flujo de velocida-
des disminuida, con estenosis en su tercio superior.
Hiperflujo a nivel de ambas carétidas internas con flujo
aumentado a nivel de ambas arterias vertebrales.

Angiorresonancia cerebral y de vasos de cuello (03/
07/05): vasosde cuello morfol 6gicamente normales. No se
observan alteraciones en la disposicion ni calibre de va-
sos de poligono ni sus bifurcaciones. No alteraciones en
vasos de grueso ni mediano calibre. No malformaciones.

Se evidencia discordancia entre las conclusiones ex-
traidas del estudio doppler de vasos de cuello y la
angiorresonanciadel mismo sector.

L apaciente persistié con angor por lo quefue estudia-
da mediante centellograma de perfusién miocardica que
mostré un infarto de miocardio de regién anterior, septal,
apical einferoapical con significativaisquemia peri-infar-
toenlossectoresbasal, anterior, septoapical einfero apical
del ventriculo izquierdo.

Serealizé unacineangiocentellografia(CACG) (15/09),
destacandose la presencia de lesion de la arteria descen-
dente anterior (ADA) de 100% més la aparicién de lesion
severa (90%), de escasa longitud, a nivel de primer ramo
diagonal, por lo que se decidio realizar una angioplastia
con implantacién de “stent” en arteria descendente ante-
rior cubierto con Paclitaxel y otro igua en primer ramo
diagonal.

Laaortografia (que se solicitd a efectos de verificar si
habiaalgunamodificacién delaslesionesarterialesluego
de 14 semanas de tratamiento corticoideo) evidenci6 que
se mantenia ocluida la arteria subclavia derecha, con im-
portante desarrollo de circulacion colateral y también per-
sistiaigual la subclaviaizquierda, observandose opacifi-
caciéndistal delamismadesdelaarteriavertebral izquier-
dapor flujo retrégrado (“robo vertebral”).

En laevolucién alas 14 semanas:

— glébulos rojos: 3,74 x 10%/m., hemoglobina 11 g/dL,
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hematocrito 34,4%, volumen corpuscular medio 88 fL,
hemogl obina corpuscular media 28 pg,
— glébulosblancos 10,7 x 10%/nl, plaquetas 188 x 10°%/nl..
— azoemia99 mg%—creatininemial,71 mg%- “ clearance’
creatinina 34 ml/min. VES 68 mm/h.
Buena evolucion en sala con estabilidad clinicay pa-
raclinica, por lo que se otorga alta hospitalaria.

Comentarios

Hemos creido de interésla publicacion de este caso clini-
co por larareza de la enfermedad y la relevancia de las
alteraciones que determina. Se presentan |os aspectos més
importantes del diagnéstico y tratamiento de esta afec-
cion. Su abordaje ha sido nulo en publicaciones naciona-
les (no hemos encontrado referencias bibliogréficas), por
lo que consideramosun aporteladifusi6n de estahistoria
clinicay laactualizacion de las pautas diagndsticas de la
enfermedad de Takayasu.

Nuestra paciente no presenta dudas diagnosticas:
cumplecon cincodelosseiscriteriosdel ACR: 1) edad de
comienzo menor de 40 afios, 2) claudicacion de las extre-
midades, 3) disminucion de los pulsos, 4) diferencia de
presion mayor a 10 mmHg en diferentes miembros y 5)
anormalidades arteriogréficas.

También cumple holgadamente con las pautas diag-
nosticas de Ishikawa. Los dos criterios mayores: edad in-
ferior a 40 afos y afectacion de la arteria subclavia; y
presenta, ademas, cuatro de los siete criterios menores:
aumento delavel ocidad de sedimentacion, aumento dela
presiénarterial, y lesionesarterial esque comprometentron-
co braguicefélico y carétida primitivaizquierda.

No obstante | o sefial ado, permaneci6 durante 15 afios
sin efectuarse el diagndsticoy el consiguiente tratamien-
to, posiblemente debido ala concomitancia de importan-
tesfactoresderiesgo paraarteriosclerosis asaber: diabe-
tes, hipertension arterial, dislipemia y tabaquismo, que
determinaron que se explicara en forma errénea la sinto-
matologiafuncional y los hallazgos arteri ogréficos, como
unamanifestacion de dichaenfermedad degenerativa. In-
cluso enladescripcion delaslesionesarteriograficas (ve-
rificadas en el estudio efectuado 15 afios antes), se hace
referencia a términos tales como “agenesia’ e “hipopla-
sia’, queimplican alteraciones congénitas, siendo quedi-
chas alteraciones corresponden aunaenfermedad adqui-
rida (arteritis de Takayasu).

Si bien es probable que coexistan ambas af ecciones
degenerativa e inflamatoria (sélo la anatomia patol égica
podria discriminar el acance de cada una de ellas, y no
escapa a nadie las obvias dificultades en su obtencién),
esinnegable que la historia clinica se adapta a un predo-
minio de las lesiones inflamatorias sobre las degenerati-
vas, si consideramoslaafectacioninicial predominantede
lasarterias subclaviasy car6tidasprimitivas. Lasdudasen
cuanto al posible alcance de la enfermedad ateromatosa,
sonmésldgicasal analizar laenfermedad coronaria, quefue
parcialmente resuelta con la colocacién de dos “ stents”.

Laevolucion postratamiento corticoideo contribuyea
acreditar nuestro planteo: francamejoriadel estado gene-
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ral, disminuciéndelavel ocidad deeritro sedimentacién, mejoria
delaanemia.

Nofueposibledemostrar unamejoriadelaslesionesvascu-
lares: laaortografiaefectuadaluego devariosmesesdetrata-
miento esteroideo no arrojacambiossignificativos, cosaquees
congruente conlaexperienciainternacional al tratarselesiones
muy evolucionadasy con un componentefibroso cicatrizal, no
pasiblede mejoriacon el tratamiento antiinflamatorio.

En suma: estamosfrenteaun casoclinicotipicodelaenfer-
medad de Takayasu (el primero publicado en nuestro medio de
acuerdoanuestrarevisionbibliogréfica), dondeanalizamoscomo
posiblelaasociacion lesional conlaenfermedad degenerativa
arterioscleréticadadalaprofusion defactoresderiesgo vascular
gue presentalapaciente.

Summary

A casereport of awoman carrier of Takayasu arteritiswith
coronary injuriesispresented. The patient reached five out of
six criteriaof the American College of Rheumatology and five
out of seven diagnostic criteriaof | shikawa. Thewoman was
admitted to the hospital because of coronary symptomswith
unstable angor of highrisk. She underwent cineangiocorona-
rygraphy that showed significant coronary injuries; two stents
wereimplantedintheaffected arteries. Theassociation between
injuriesand atherosclerotic degenerativediseasewasanalyzed
duetotheprofusionof vascular risk factors seenin thepatient:
diabetes, hypertension, dyslipidemia and smoking.

Clinical history isadjusted to apredominance of inflamma-
tory over degenerativeinjuriessinceweconsi dered acoexistence
of both diseases.

Post corticosteroid treatment follows up coincided with our
findings: dramaticimprovement in general conditions, decrease
of erythrocyte sedimentation rates, and anemiaimprovement.

Vascular injuriesimprovement was not demonstrated, there
wasno significant differencebetween prior and post steroid
treatment aortography. Thisiscongruent with international ex-
periencesinceinjurieshaveascared fibrouscomponent, with-
outimprovement under antimflammatory treatment.

Résumé

Onprésentelecascliniqued’ unepatienteporteused’ artéritede
Takayasu avec|ésionscoronaires. On énoncelescritéresdu
College Américain de Reumatol ogieet | escriteresdiagnostiques
delshikawadont lapatiente présente5 sur les6 premierset les
deux majeurset 5 sur 7 mineursdu second.
Lapatientearriveavec dessymptémescoronaireset un
angor instable a haut risque. On fait une cinéangio-
coronariographiequi montre des|ésionscoronairesimportantes;
onplacedoncdeux “ stent” aux artéresatteintes. Etant donnéle
nombredefacteursderisquevasculairedelapatiente ( diabéte,
hypertension artérielle, dislipémieet tabagisme), unepossible
association Iésionnelle avec une maladie dégénérative
athérosclérotique est suspecte. L' évolution aprés la
corticothérapiesembleleprouver: unmeilleur état général, une
diminution delavélocitéd’ érythrosédimentation, uneanémie
améliorée. Il aétéimpossiblededémontrer uneaméliorationdes
| ésionsvasculairespuisquel’ aortographie pratiquée aprés
plusieurs mois de traitement stéroide ne montre pas de
changements importants. Cela accompagne |’ expérience
internationalecaril s agit del ésionsévol uéesayant uncomposant
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fibreux cicatriciel pas amélioré avec le traitement anti-
inflammatoire.

Resumo

Apresenta-seo caso clinicodeumapacienteportadoradearterite
de Takayasu com|esdes coronarias. Oscritériosdo Colégio
Americano de Reumatol ogiaeaspautasdiagnosticasdel shikawa
s8o descritas sendo que a paciente apresenta cinco dosseis
primeroscritériosedoisdos maioresecinco dossetemenores
dosegundo.

A pacienteingressapor sintomatol ogiacoronaria, um angor
inestavel dealtorisco; realiza-seuma cineangiocoronariografia
guemostralesdescoronériassignificativas, razdodedois” stents”
nas artérias af etadas.

Analizamosumapossivel associagdo lesional com patologia
degenerativaarterioescleréticadevido aosvariosfatoresderisco
vascular que apresentaapaci ente: diabetes, hipertensdo arterial,
dislipemiaetabagismo. Considerando a coexisténciadeambas
doencasdegenerativaeinflamatoria, ndo sepodenegar quea
histériaclinicase ajustaao predominio daslesdesinflamatorias
sobre as degenerativas. A evolugdo pos-tratamento com
corticoides ajudaaapoiar nossaproposta: umaobviamelhoria
doestadogeral, reducéo davel ocidadedeeritrossedimentacdo e
melhoriadaanemia

Né&ofoi possivel demonstrar amel horiadaslesdesvascul a-
respoisaaortografiarealizada depois de varios meses de
tratamento con esteroidesndo mostraalteracessignificativas.
I sto écompativel com aexperiénciainternacional em setratando
de lesBes evol ucionadas e com um componente fibroso de
cicatrizagdo, que ndo é passivel de melhoriacom tratamento
anti-inflamatério.
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