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RESUMEN

Arteritis de Takayasu

Dra. Carmen H. Bermudes Urrutia*

La arteritis de Takayasu es una enfermedad inflamatoria crénica que afecta los vasos grandes e
intermedios, con dafo frecuente del arco aértico y sus ramas. En 1908 Mikito Takayasu, profesor de
oftalmologia en la Universidad de Kanazawa, Japdn, reporté a una mujer joven con
neovascularizacion retinal y ausencia de pulsos en las extremidades superiores. Aunque casos de
arteritis de Takayasu fueron reconocidos por Savory, Davy y otros, en el siglo anterior, fue Caccamise
y Wthman quienes, en 1952, introdujeron el término de Takayasu. Otros sinénimos de la enfermedad
son: enfermedad sin pulso, sindrome de arco aértico, sindrome medio adrtico, tromboaortopatia
oclusiva y aorteritis no especifica. A pesar de la variedad en la nomenclatura, la arteritis de Takayasu

se reconoce universalmente.
Palabras clave: Arteritis, arteritis de Takayasu.

ABSTRACT

The Takayasu'’s arteritis is an illness inflammatory chronicle that affects the big and intermediate
blood vessels, with frequent damage of the aortic arc and its branches. In 1908 Mikito Takayasu,
professor of ophthalmology in the Kanazawa University, Japan, reported a young woman with retinal
neovascularization and absence of pulses in the superior extremities. Although cases of Takayasu’s
arteritis was recognized by savory, davy and other, in the previous century, Caccamise and Wthman,
in 1952, introduced the Takayasu’s name. Other synonyms of the illness are: lliness without pulse,
syndrome of aortic arc, aortic half syndrome, occlusive thromboaortopathy and aorteritis no specific.
To weigh of the variety in the nomenclature, the Takayasu’s arteritis is recognized universally.

Key words: Arteritis, Takayasu’s arteritis.

EPIDEMIOLOGIA

Tiene una distribucién mundial, pero con una prevalen-
cia aumentada en Asia. La arteritis de Takayasu en Ja-
pon tiene una incidencia de 150 casos nuevos por afio.
Se han reportados casos en Europa, Africa, en el medio
este y Norteamérica, lo que apoya que es una entidad
mundial. En Suecia, la incidencia de AT en la poblacién
blanca fue de 1.2 por millén por afio. Un estudio en Mi-
nessota demostr6 una incidencia de AT de 2.6 casos
por millén por afio. La distribucion geografica de la AT,

* Residente de V afio Alergia e Inmunologia. Instituto Nacio-
nal de Pediatria.

ha permitido comparar las manifestaciones de la enfer-
medad. Del 80 al 90% de los pacientes son mujeres
(cerca de 9:1); la edad de inicio en la mayoria es entre
los 10 y 40 afos, con una edad media de 25 afios. En
India e Israel, se han reportado casos de AT, igual en
hombres y mujeres; la edad de presentacion en ltalia 'y
Suecia es de 41 afios. La lesion estendtica del arco aor-
tico se cree que es mas comun en pacientes japoneses;
aneurismas en la aorta toracica y abdominal, es mas ti-
pico en pacientes de India, Tailandia y México."2

En México, el primer caso de esta enfermedad fue
mencionada por Puig-Solanes en 1946, pero fue hasta
1957, que se efectud la publicacion formal. En México,
a esta enfermedad se le denomind arteritis inespecifica
durante varios afios y con tal nombre aparecieron algu-
nas referencias en la literatura.®*
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ASOCIACION CON ANTIGENO LEUCOCITARIO
HUMANO

La AT tiene una distribucion geogréfica particular y, el
hecho, que en Japdn se hayan descrito casos con agre-
gacion familiar y en gemelos monocigéticos, ha hecho
pensar en una predisposicion con bases genéticas.
Ademas, estos enfermos con frecuencia manifiestan
datos sugestivos de un proceso autoimnune (asociacion
con hipergammaglobulinemia, Ab antiaorta o antiendo-
telio, etc). Las diferencias étnicas de las frecuencias
alélicas y haplotipicas de los genes del complejo mayor
de histocompatibilidad (HLA) y su asociacion con algu-
nas enfermedades autoinmunes hicieron pensar que
ellos podrian ser marcadores de la enfermedad. Se ha
considerado que el antigeno leucocitario humano
(HLA), juega un papel como factor predisponente de la
enfermedad. Se han realizado varios estudios mediante
analisis serologico de antigenos tipo | y Il: de los prime-
ros, se encontrd asociacion positiva de HLA-B52 (subti-
po del antigeno B5) con enfermos de AT japoneses o
coreanos; aunque no la hubo con mexicanos, norte-
americanos y arabes. En la India, la asociacién fue du-
dosa tocante a antigenos HLA-B5 y HLA-B21. Con res-
pecto a los alelos HLA de clase Il, en Japén hubo
asociacion intensa con DR2 y en la India con DR8.237

B52 se ha asociado con regurgitacion aértica y anor-
malidades de perfusién ventricular izquierda (52% y
76%, respectivamente) y se ha asociado con pobre pro-
nostico. B52, DR7 y DQ52 son posibles factores de
riesgo en pacientes coreanos con AT.2

Sobre estas bases, se ha postulado que el gen sus-
ceptible para AT, esta localizado entre el locus HLA-B y
HLA-DR, DQ.?

La correlacion de AT-HLA es pobre en estudios en
los paises occidentales. Hay reportes que sugieren que
DR4 es comun en pacientes con AT en los Estados Uni-
dos, pero estudios subsecuentes no apoyan lo mismo.
Reportes esporadicos de México e India revelan una
alta frecuencia de B5 y B21. Un nuevo estudio en Méxi-
co indica una asociacién entre los antigenos séricos
B39y DR6 y la AT.2356

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

Una causa especifica para AT no ha sido demostrada,
aunque desde 1933 se postuld la relacién entre AT e in-
feccion por micobacterias, especialmente M. tuberculo-
sis.®® Se han reportados casos donde hubo datos de tu-
berculosis (Tb) y de AT o mejoria con el tratamiento
antifimico. Asi como también se han reportado casos don-
de no existe mejoria cuando se da terapia antituberculosa.

En un estudio realizado en México, se demostr6 que
los pacientes con diagndstico inequivoco de AT tienen
una respuesta inmune humoral antimicobacterias la que

incluye Ab IgG, que reacciona con el AgP.38 (antigeno
proteico extraido de M. tuberculoso), en la misma forma
responden los sujetos con diagndstico de Tb. La reacti-
vidad anti P.38 en AT posiblemente guarda relacion con
la duracion de la enfermedad y su actividad clinica.
Esta observacién apoya la hipétesis de que la infeccion
con M. tuberculosis juega un papel en el desarrollo de
AT en individuos con caracteristicas bioldgicas aun por
definir.389

Hay datos que sugieren patogenicidad autoinmune,
con mecanismos humorales y celulares. La asociacion
de AT con otras enfermedades autoinmunes, tales
como enfermedades del tejido conectivo, desérdenes
endocrinos, enfermedades inflamatorias crénicas y
glomerulonefritis membranoproliferativa, proveen un so-
porte clinico. Es controversial si estas asociaciones in-
dican un mecanismo comun o denotan aortitis infla-
matoria dentro del espectro de sindrome de Takayasu.
Defectos en la regulacion de las células T, se apoya por
incremento en células CD4 y disminucion en células
CD8 en pacientes con AT. Se ha demostrado una
interaccién anormal de las células T con proteinas
endoteliales y de la matriz extracelular en pacientes con
AT, las metaloproteinasas de la matriz extracelular pue-
den degradar elastina, colageno y proteinglicano y con-
tribuir al dafo, especialmente en la formacidén de
aneurismas. Las proteinas formadoras de poros
(perforinas), marcador de la actividad celular de las cé-
lulas NK, se han demostrado en tejido adrtico de pa-
cientes con AT, lo que demuestra una evidencia directa
de citotoxicidad mediada por células. Los niveles altos
de gammaglobulinas, complejos inmunes circulantes y
factor reumatoide, proveen evidencia de la mediacién
de mecanismos humorales en la patogénesis de AT.
Analisis utilizando técnicas de hemaglutinacién y com-
plemento demostraron niveles elevados de anticuerpos
anti-aorta en pacientes con AT. En experimentos en
donde conejos fueron repetidamente inyectados con ex-
tractos de la pared de aorta obtenidos de pacientes con
AT, se les indujo una aortitis inflamatoria. Otros estu-
dios fallan en demostrar estos mismos resultados. Una
reciente evaluacion de 30 pacientes con AT, por ELISA,
reportaron un incremento de los titulos de anticuerpos
adrticos comparados con enfermedades como artritis
reumatoide y lupus eritematoso sistémico y grupo con-
trol. Otros estudios fallan en demostrar estos hallazgos
y los anticuerpos anti-aorta no son especificos de AT.
Anticuerpos antiendotelio (AEA), pueden ser utilizados
como marcadores de actividad de la enfermedad y han
demostrado tener un papel patogénico en esta enfer-
medad. Dieciocho casos confirmados de AT fueron eva-
luados por ELISA y citometria de flujo para AEA. 94%
de los pacientes tenian titulos elevados comparado con
ninguno de los 40 donadores sanos. Titulos bajos de
AEA se encontré en otras enfermedades autoinmunes.
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El papel exacto de los anticuerpos anticardiolipinas en
AT no es conocido.

Aunque se conoce la preferencia de la enfermedad
en mujeres en la edad reproductiva, el papel etiopato-
génico de las hormonas no esta claro.?

La enfermedad puede localizarse en una porcion de
la aorta abdominal y toracica y sus ramas, o involucra a
toda la aorta. Las arterias pulmonares también pueden
afectarse en mas de la mitad de los casos. En orden
descendente de frecuencia, estan lesionadas las si-
guientes arterias: subclavia (85%), descendente (58%),
renal (56%), caroétida (43%), ascendente (30%), aorta
abdominal (20%), vertebral (17%), iliaca (16%), innomi-
nada (15%) y pulmonar (15%)."®

El proceso inflamatorio causa adelgazamiento de la
pared de las arterias afectadas. La aorta proximal pue-
de dilatarse secundariamente al dafno inflamatorio y re-
sulta en una insuficiencia valvular aértica.®

La aorta abdominal y sus ramas se afectan frecuen-
temente. La afectacion de las arterias mesentéricas, ce-
liacas y hepatica proximal puede causar cambios isqué-
micos en este érgano. La estenosis de la arteria renal
frecuentemente resulta en hipertensién renal.'®®

Anatémicamente, la AT se clasifica en cuatro tipos:
Tipo IA, es la mas tipica, que involucra a la aorta ascen-
dente, arco aortico y ramas. Tipo IB, con localizacion simi-
lar pero con dilatacion aneurismal de la aorta toracica
proximal. Tipo Il, involucra a la aorta toracica descendente
y abdominal. Tipo lll, es una combinacién de los tipos | y
Il. Tipo IV, involucra a la arteria pulmonar, usualmente
acompanado de aortitis.>'°

Histolégicamente, una reaccién inflamatoria granulo-
matosa difusa o desigual se presenta en la arteria me-
dia. Linfocitos, macréfagos y células gigantes multinu-
cleadas son las células predominantes vistas al examen
histolégico. Las fibras elasticas son desorganizadas,
causando debilidad de la pared de los vasos. Variable,
pero a menudo marcado adelgazamiento de la intima,
esta presente. Algunas células inflamatorias son vistas
en la intima. Al progresar las lesiones, la fibrosis y la ci-
catrizacion causa limitacion u oclusién del lumen de la
arteria y se desarrolla circulacion colateral. Poco es co-
nocido acerca de los mecanismos celulares y molecula-
res que inician y perpetuan los procesos inflamatorios
en la arteritis de Takayasu.®'

CARACTERISTICAS CLINICAS

El paciente puede presentarse asintomatico y los ha-
llazgos casuales de pulsos y presion arterial en extremi-
dades desigual, soplos e hipertension, lleva al estudio
cuidadoso de los pacientes. Algunos pacientes pueden
presentarse desde un inicio como una forma severa y
desastrosa. La apoplejia, insuficiencia cardiaca conges-

tiva y, raramente, ruptura de aneurisma, pueden ser
eventos de presentacion de la enfermedad.?

Se ha descrito un patrén progresivo trifasico de la
enfermedad. Fase I: describe el periodo preinflamatorio
y pre-no pulso, caracterizado por manifestaciones clini-
cas no especificas tales como fiebre, artralgias y pérdi-
da de peso. Fase Il: involucra inflamacion de los vasos,
dominados por dolor de los vasos y sensibilidad (clasi-
camente carotodinia). Fase lll: se refiere al estado fibro-
tico, en donde los soplos y la isquemia predominan.?

La estenosis de las ramas de la arteria aorta son las
lesiones tipicas de la AT, por lo que pueden haber sin-
tomas como claudicacion de las extremidades, isque-
mias de 6rganos y hallazgos clinicos de pulso y presién
sanguinea de extremidades desiguales; los soplos son
comunes. Los vasos sanguineos de la cabeza y miem-
bros superiores son los mas frecuentemente afectados.
La estenosis progresa lentamente; es por eso, que un
flujo sanguineo colateral puede desarrollarse en com-
pensacion. El desarrollo de sintomas depende de la
adecuada perfusion colateral. Aunque la afectacion de
los vasos mesentéricos es comun en AT, los sintomas
gastrointestinales tales como nauseas, diarrea y dolor
abdominal son raros.'?10

La presion sanguinea de las extremidades no sélo
es util para detectar a la enfermedad, sino que es un in-
dicador de progresion de la estenosis y de la isquemia
de las extremidades. La medicién de la presion sangui-
nea en las extremidades es inadecuada en el monitoreo
del tratamiento de la hipertension, ya que existe des-
igualdad entre la presién sanguinea de las extremida-
des y la presidn adrtica central. La hipertension afecta
del 33 al 76% de los pacientes con AT y se asocia mas
a menudo con estenosis de la arteria renal (RAS, 74%).
En los pacientes que tienen hipertension sin RAS o es-
tenosis de la aorta abdominal suprarrenal, niveles ele-
vados de renina, anormalidades vasculares y disfuncion
de los barorreceptores, se proponen como mecanismos
alternativos de la hipertensién.®

La afeccién cardiaca debido a estenosis u oclusion
de los vasos, se ha reportado en 6 a 16% de los pacien-
tes con AT. Se presenta como angina, infarto del
miocardio, paro cardiaco o muerte subita. La
regurgitacion de la valvula aértica afecta del 7 a 55% de
los pacientes como resultado de la dilatacion de la base
de la aorta. Los mecanismos de la regurgitacion de la
valvula mitral no son conocidos y son independiente del
reflujo adrtico. La regurgitacion de la valvula mitral pue-
de ocurrir en el 11% de los pacientes. El compromiso
vascular difuso del miocardio sin estenosis de los vasos
coronarios o inflamacién adrtica puede llevar a una
miocardiopatia dilatada y congestiva. La biopsia
endomiocardio ha demostrado miocarditis. La inflama-
cién de la arteria pulmonar en AT es ampliamente
sobreestimada. La poca presencia de dilataciones
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aneurismales en la vasculatura pulmonar ayuda a dife-
renciar esta enfermedad de la enfermedad de Behcets.
Las enfermedades del tejido conectivo tienden a afectar
los pequenos vasos pulmonares y la identificacion de le-
siones sistémicas estendticas tipicas, distinguen la AT
de la enfermedad tromboembodlica pulmonar. La aprecia-
cion de los shunts arteriales cardiopulmonares, detecta-
dos por angiografia coronaria y ventilatoria puede expli-
car la angina en estos pacientes sin enfermedad arterial
coronaria. La enfermedad pulmonar intersticial ha sido
reportada en la AT.210

Los sintomas neurolégicos dependen del compromi-
so de las cuatro ramas cerebrales del arco de la aorta.
Las arterias de la carétida comun son mas a menudo
afectadas que las arterias vertebrales. Los sintomas in-
cluyen vértigo, sincope, cefalea, ataques de isquemia o
ataque apopléjico. Las convulsiones son infrecuentes y
se asocian a encefalopatia hipertensiva. El dolor y sen-
sibilidad en los vasos carotideos (carotodinia) es comun
y ocurre en 33% de los pacientes. La enfermedad de la
retina resulta del compromiso en la circulacion de la ca-
rétida con hipoperfusion de la retina central concomitan-
te. Existe evidencia de inflamacion de los vasos retinia-
nos. Inicialmente la retina responde con vasodilatacion
general y formacion de microaneurismas capilares.
Posteriormente puede ocurrir obliteracion de los vasos
con neovascularizacién. Cambios similares pueden ob-
servarse en pacientes diabéticos o con enfermedades
vasculares retinales. La manifestacion retinal mas co-
mun de la AT es la formacién de shunt arteriovenoso
(AV), la cual es mejor delineado por angiografia fluores-
cente. Se han observado tres tipos de shunts AV: 1. La
forma peri-papilar, la cual ocurre en el estadio mas
avanzado; 2. Shunts en los cruces AV anatdmicos; 3.
Canales circulatorios preferenciales. Esto ultimo provo-
ca un flujo sanguineo no interrumpido y es mas amplio
que los capilares vecinos, los cuales se someten a una
isquemia gradual y oclusién eventual.21°

Las manifestaciones en piel mas comunes son el eri-
tema nodoso y la pioderma gangrenosa, ocurre en un 8
a 18%, y tiene variaciones geograficas. El eritema
nodoso predomina en Europa y Estados Unidos; el
pioderma gangrenoso, es mas frecuente en Japén. No
hay relacion entre el sitio de las lesiones de la piel y el
vaso afectado, pero las lesiones nodulares parecen
ocurrir durante la fase aguda de la enfermedad y la
piodermia gangrenosa en la fase fibrética. El fenémeno
de Raynaud ha sido reportado en 8 a 14% de los pa-
cientes con AT y puede ser independiente del compro-
miso de los vasos de los miembros.2

DIAGNOSTICO

No hay test de laboratorio diagndstico o especifico de
AT. No hay parametros de laboratorio especificos que

indiquen actividad inflamatoria. Se puede encontrar una
anemia normocrémica, normocitica, trombocitosis leve a
moderada, hipergammaglobulinemia, aumento de la eri-
trosedimentacion (ERS), pero estos datos no son patog-
nomoénicos. La ERS es el dato de laboratorio mas utiliza-
do para medir actividad de la enfermedad; sin embargo,
se han reportado valores normales de ERS en un tercio
de los pacientes con actividad de AT comprobado por
otros parametros disponibles. Contrariamente, se ha re-
portado que mas del 56% de los pacientes con AT per-
sisten con valores elevados de ERS durante la remision
clinica. La endotelina-1, el factor de Von-Willebrand y el
antigeno del factor VIII, han sido propuestos como mar-
cadores de actividad de la enfermedad, pero estas prue-
bas no son suficientes para sustituir a la ERS.21°

Estudios de imagenes

La angiografia es el estandar de oro en detectar la
enfermedad de los vasos en la AT. Tanto la extensién y
la naturaleza de los vasos involucrados son bien identi-
ficados con esta técnica y por ser un método invasivo,
permite medir la presion arterial a través de la lesién
estendtica. Una aortografia completa se recomienda en
la evaluacion inicial de la AT. Las lesiones de la AT son
mas a menudo en segmentos largos, se presentan
como lesiones de estenosis u oclusion arterial de la aor-
ta y vasos viscerales en su origen en la aorta. Los
aneurismas pueden ser saculares o fusiformes y afec-
tan la aorta mas que sus ramas. Aunque los aneuris-
mas en la AT no son comunes, algunos estudios en In-
dia, Africa, Tailandia e Israel reportan aneurismas como
una lesién predominante. Existen varias clasificaciones
en la distribucién en la aorta de la enfermedad de AT,
una de ellas es: Tipo 1: el arco de la aorta y sus ramas;
Tipo 2: la aorta abdominal y sus ramas; Tipo 3: es la
suma del tipo 1y 2; Tipo 4: es la afeccion de la arteria
pulmonar, ya mencionada anteriormente.2%16

La angiografia dibuja la permeabilidad de los vasos
pero no proporciona una adecuada informacion sobre el
estado inflamatorio de la pared de los vasos. De aqui,
que los hallazgos encontrados no excluye la presencia
de una inflamacioén temprana y de una actividad de la
enfermedad. En el estado de cicatrizacion de la enfer-
medad, la fibrosis progresa a un estrechamiento de los
vasos y no necesariamente refleja actividad de la enfer-
medad. Los hallazgos en la angiografia para evaluar la
actividad de la enfermedad o su progresion, debe ser
interpretado dentro del contexto clinico de cada caso.
La principal limitacion de realizar estudios angiograficos
en el monitoreo de la progresion de la enfermedad, es
la acumulacién de material radiactivo. La angiografia de
substraccion digital intravenosa, en la que se usa me-
nos material intravenoso, puede perder precision en de-
linear las lesiones vasculares y el adelgazamiento de la
pared de la aorta.231213
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La aplicacién de técnicas de imagenes no invasivas
han alcanzado popularidad para la evaluacién seriada
de la enfermedad de los pacientes con AT. La ultraso-
nografia (US) ha demostrado tener alta sensibilidad y
especificidad para detectar lesiones estendticas que in-
volucran los vasos carotideos, aun cuando se compara
con la angiografia. La US es una técnica limitada para
detectar la extensién de la enfermedad en los vasos. Ni
la afeccién de la arteria pulmonar o la aorta toracica
puede ser evaluada por US. Aunque la tomografia axial
computarizada es no invasiva, no evita la exposicion re-
petitiva de radiacion. La resonancia magnética (RM) al
igual que la TAC, no evita la exposicion a la radiacion,
es cara y requiere de experiencia y no esta accesible en
regiones del mundo donde la enfermedad es comun. La
RM no es util para evaluar la enfermedad localizada en
el arco adrtico o en sus ramas distales, ambos lugares
son sitios de afectacion comun en la AT. Sin embargo,
la RM es util para evaluar el grosor de la pared, la pre-
sencia de trombos murales, lesiones valvulares tales
como la incompetencia adrtica, la circulacion colateral y
la evaluacién seriada de la permeabilidad de los shunts
y los sitios de angioplastia. La RM permite apreciar la
afectacion de la arteria pulmonar. Se considera que la
RM es mas util en la evaluacién seriada de lesiones es-
pecificas, tales como aneurismas y cuando la radiacion
es contraindicada, puede proveer suficiente informacion
para establecer el diagnéstico.213.14

Todos los métodos mencionados anteriormente son
inespecificos para reconocer sitios activos de inflama-
cion en los vasos. Lo ideal en los métodos radiolégicos
utilizados en AT es aquella que evalué la permeabilidad
de los vasos y que distinga nuevos sitios de inactividad
de la enfermedad.?

CRITERIOS PARA ENFERMEDAD ACTIVA EN
PACIENTES CON AT™

1. Caracteristicas sistémicas, fiebre musculoesque-
Iética (no otra causa identificada)

2. Eritrosedimentacién elevada.

3. Caracteristicas de isquemia vascular o inflama-
cion: claudicacion, disminucion o ausencia de pul-
so, soplos, dolor vascular (carotodinia), asimetria
de la presion sanguinea entre los miembros supe-
riores e inferiores 0 ambos.

4. Caracteristicas angiograficas tipicas.

TRATAMIENTO

Para la enfermedad inflamatoria y activa, los glucocorti-
coides (GC) son la primera modalidad de tratamiento. La
actividad de la enfermedad ha sido definida convencio-
nalmente por elevacion de eritrosedimentacion (ERS).
Datos recientes de pacientes con AT, con enfermedad

activa e inactiva determinada por todos los parametros
clinicos, no se ha encontrado elevacion de ERS. Se ha
sugerido una serie de parametros clinicos, laboratorio y
angiograficos para llegar a determinar la actividad de la
enfermedad. La respuesta a los glucocorticoides orales
varia en un rango de 20 a 100%. En un estudio se estimé
el tiempo de remisién de la enfermedad sélo con GC y
fue de 22 meses. Debido a que los pacientes con la en-
fermedad estan en riesgo de recaidas, a menudo requie-
ren multiples tratamientos o uso prolongado de GC. Hay
diferentes protocolos para utilizar los GC: dosis diarias
de mantenimiento, dosis dias alternos; ambos métodos
son igual de eficaces, pero los dias alternos tienen la
ventaja de minimizar los efectos adversos y toxicos de
|OS GC.2,10,15,17

Mas del 40% de los pacientes con AT requieren trata-
miento adicional con agentes citotoxicos, debido a que la
enfermedad no se controla sélo con GC o necesita dosis
téxicas elevadas. La ciclofosfamida y el metotrexate han
demostrado ser eficaces en el control de la actividad de
la enfermedad.?10:15

Cuando la hipertension no se puede corregir quirdrgi-
camente, un tratamiento médico agresivo contra el em-
peoramiento de la isquemia a través de los sitios de es-
tenosis, es requerido. Los beta-bloqueadores y los
inhibidores de la enzima angiotensina convertasa pue-
den ser usados, pero deben ser usados con precaucion
en pacientes con estenosis de la arteria renal. Los va-
sodilatadores deben ser usados Unicamente en los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca congestiva. La ambi-
guedad del control de la tension arterial en forma
periférica para reflejar un adecuado control de la pre-
sion central, resulta dificil en la AT. Los factores asocia-
dos, tales como la hipercolesterolemia, debe ser tratado
apropiadamente. Debe hacerse énfasis en los pacien-
tes la importancia de suspender el cigarrillo.2°

La trombosis de los vasos nativos no es comun en la
AT y la anticoagulacion no es necesaria. Los agentes
antiplaquetarios tales como la aspirina y el dipiridamol,
han sido incluidos en el protocolo de tratamiento, espe-
cialmente en pacientes con sintomas neuroldgicos tran-
sitorios. El uso de hormonas, tales como la progestero-
na ha sido usada en algunos investigadores en el
manejo de la AT. Si existe una desregulacion hormonal
en los pacientes con AT, se debe establecer un trata-
miento multicéntrico hormonal. La eficacia de varios
agentes bioldgicos, tales como la inmunoglobulina intra-
venosa, antagonistas recombinantes de los receptores
de IL-1, IL-4 y factor transformador de crecimiento beta,
todavia esta por determinarse.?

La cirugia es un importante tratamiento complemen-
tario en el manejo de la AT. En algunos casos, la mejo-
ria de los sintomas sistémicos y la supresion de la infla-
macion por GC y agentes citotoxicos, pueden fallar en
revertir las lesiones estendéticas. Si la estenosis es
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grande o mayor al 70%, la cirugia debe realizarse si
existen sintomas isquémicos.231°

La angioplastia transluminal percutanea (ATP) es un
procedimiento paliativo en el tratamiento de la AT. La
ATP tiene un riesgo de reestenosis de 56 a 80%. La ATP
es mas a menudo usada para las lesiones estendticas en
arterias renales, en donde el reestablecimiento de la per-
meabilidad de los vasos es un procedimiento que deter-
mina una mejoria en el control de la presion arterial .28

Para pacientes con isquemia sintomatica causada por
estenosis que no ha mejorado con ATP u otro método,
los procedimientos por bypass son recomendados. El es-
coger material sintético o autélogo depende del volumen
de flujo que se necesita. El material sintético es mas re-
comendado para lesiones aorticas; los injertos autdlo-
gos, tales como la vena safena o la arteria mamaria inter-
na, son reservadas para ramas o lesiones coronarias.2

La enfermedad en la car6tida comun se presenta en
aproximadamente el 50% de los pacientes, pero la in-
tervencion quirdrgica es recomendada sdlo en aquéllios
con sintomas significantes o disturbios en la agudeza
visual. Por el riesgo de ceguera, la cirugia se recomien-
da en el estadio 2 de la lesion en retina (microaneuris-
mas capilares) con una presién correspondiente a 30
mmHg. El bypass de las lesiones estendticas de la ca-
rétida resultan en una mejoria en la vision. Resultados
similares no se logran cuando aparecen lesiones des-
pués de la anastomosis arteriovenosa.'°

Los aneurismas se pueden establecer frecuentemen-
te en AT, pero raramente se pueden romper o disecar.
La reparacion esta indicada cuando la dilataciéon en la
aorta empeora la disfuncion valvular adrtica. El papel de
la hipertensién en la formacion de los aneurismas no
esta claro; los aneurismas son considerados como un
factor de riesgo que incrementa la morbilidad en la AT,
pero el tamafio absoluto en el que se debe realizar la re-
paracion no esta claro. El bypass arterial coronario debe
combinarse con recambio de la valvula adrtica. La morta-
lidad en AT, temprana o tardia, oscila entre el 10-20%.2
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