
Introducción

La arteritis de Takayasu (AT) es una arteritis inflama-
toria crónica de etiología desconocida, que afecta la
arteria aorta y principales ramas, y se observa predo-
minantemente en mujeres jóvenes de origen asiático
[1-3]. Tiene dos formas clínicas de presentación: una
fase aguda marcada por la sintomatología sistémica
insidiosa, que suele controlarse tras la instauración de
tratamiento con corticoesteroides e inmunosupreso-

res, y una fase crónica dónde se observan los sínto-
mas derivados de la afectación vascular secundaria a
estenosis, oclusión arterial o degeneración aneuris-
mática, que en algunos casos precisará de reparación
quirúrgica para su resolución. Presentamos el caso y
manejo terapéutico de dos pacientes con AT y afecta-
ción sintomática de troncos supraaórticos (TSA).

Casos clínicos

Caso 1. Mujer de 37 años, norteafricana, que presen-
taba carotidinia en región laterocervical derecha y
asociaba soplo y thrill, junto a un cuadro de seis
meses de evolución de astenia, anorexia, artromial-
gias múltiples y claudicación de extremidades supe-
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA ARTERITIS DE TAKAYASU CON AFECTACIÓN 
DE TRONCOS SUPRAAÓRTICOS. A PROPÓSITO DE DOS CASOS CLÍNICOS

Resumen. Introducción. La arteritis de Takayasu es una enfermedad inflamatoria muy poco frecuente en nuestro medio,
que afecta principalmente a mujeres jóvenes de origen asiático o norteafricano. El fenómeno creciente de inmigración
existente actualmente en nuestro país, hace que debamos tener presentes patologías que hasta ahora eran muy poco
habituales. Casos clínicos. A través de los casos clínicos de dos pacientes jóvenes con enfermedad de Takayasu sintomá-
tica, cuyo estudio arteriográfico mostró una  afectación grave de troncos supraaórticos, presentamos el diagnóstico y
manejo terapéutico de esta patología. Se realizó a ambas pacientes un injerto desde aorta ascendente a carótida interna
y subclavia izquierda con buena evolución, y remisión de la sintomatología isquémica. Conclusión. La revascularización
de troncos supraaórticos es una opción válida en el tratamiento de la arteritis de Takayasu; se deben evitar siempre los
procedimientos quirúrgicos en la fase aguda de la enfermedad, así como en los sectores arteriales que presentan una
mayor incidencia potencial de afectación. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 415-20]
Palabras clave. Arteritis de Takayasu. Arteritis inflamatoria. Síndrome de robo de la subclavia. Troncos supraaórticos.

Tratamiento quirúrgico de la arteritis de Takayasu 
con afectación de troncos supraaórticos. 

A propósito de dos casos clínicos
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riores (EESS) de predominio izquierdo; además,
refería episodios de amaurosis fugaz del ojo izquier-
do y varios cuadros de mareo, con pérdida de conoci-
miento asociado. Exploración vascular: soplo carotí-
deo bilateral, ausencia de pulsos distales en extremi-
dad superior derecha (ESD) y obstrucción subclavia
en extremidad superior izquierda (ESI); pulsos con-
servados en miembros inferiores (MMII). Dúplex
TSA: engrosamiento de las paredes arteriales en
ambas arterias carótidas primitivas (ACP), curvas
sugestivas de estenosis del 50% en arteria carótida
interna derecha (ACID) y flujo muy atenuado en
arteria carótida interna izquierda (ACII), con esteno-
sis de arteria subclavia derecha y oclusión de arteria
subclavia izquierda; ambas vertebrales permeables
con flujo anterógrado. La diferencia tensional entre
ambas EESS era de 80 mmHg, sin conseguir toma de
presiones en ESI. En la analítica se observó ele-
vación de la velocidad de sedimentación globular
(VSG: 105) y proteína C reactiva (PCR), asociando a
su vez anemia normocítica. Examen oftalmológico y
ecocardiograma transtorácico sin alteraciones. Con
la sospecha clínica de AT en fase aguda, se procedió
a realizar un estudio arteriográfico, y se objetivó
estenosis de arteria subclavia y ACP derecha con
preservación de la bifurcación en ese eje; oclusión de
ACP y arteria subclavia izquierdas, con recanaliza-
ción tardía de arteria subclavia distal a través de arte-
ria vertebral izquierda invertida; aorta torácica,
abdominal, ramas viscerales, renales y arterias en
MMII sin alteraciones (Figs. 1 y 2). Se instauró tra-
tamiento médico con corticoesteroides (prednisona
40 mg/día) e inmunosupresores (ciclofosfamida
100 mg/día) durante seis meses, y se normalizaron
los reactantes de fase activa y mejoraron su sintoma-
tología sistémica. Tras ese período se realizó un nue-
vo estudio arteriográfico para planificar intervención
quirúrgica, dada la persistencia de claudicación en
EESS y cuadros de inestabilidad, con pérdida de
conocimiento (síndrome de robo de la arteria subcla-
via), sin observarse cambios significativos. 

Caso 2. Mujer de 43 años, caucásica, que presentaba
cefaleas, mareos y pérdida de agudeza visual en ojo
izquierdo, sin clínica sistémica asociada. A la explo-
ración destacaba una pupila izquierda midriática y el
examen oftalmológico mostró una oclusión de la
arteria central de la retina izquierda. Exploración
vascular: pulsos distales en ESD y asociaba soplo
laterocervical, ausencia de pulsos en ESI con ausen-
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Figura 1. Estenosis de arteria subclavia y arteria carótida primitiva
(ACP) derecha con preservación de la bifurcación en ese eje; oclu-
sión de ACP y arteria subclavia izquierdas.

Figura 2. Recanalización tardía de arteria subclavia distal a través de
arteria vertebral izquierda invertida.



cia de pulso carotídeo y presencia de soplo, pulsos
distales en MMII. Dúplex: engrosamiento de las
paredes arteriales con oclusión de ACID, estenosis de
arteria vertebral derecha, oclusión de ACP izquierda
con permeabilidad de arteria carótida interna (ACI)
que recibía flujo a través de la arteria carótida externa
(ACE) invertida, oclusión de subclavia izquierda que
recanalizaba a través de arteria vertebral invertida;
además, presentaba una diferencia tensional a favor
de ESD de 60 mmHg. El estudio arteriográfico con-
firmó los hallazgos ecográficos, sin mostrar altera-
ciones de arterias viscerales en MMII.

A ambas pacientes se les realizó un injerto desde aor-
ta ascendente a carótida y axilar izquierdas con
dacron de 7 mm vía esternotomía media –en la pri-
mera paciente destacaba una gran fibrosis de la pared
aórtica y bifurcación carotídea–. Buena evolución
postoperatoria y recuperación de pulsos distales en
ESI, así como remisión de su sintomatología de robo
al alta. El estudio anatomopatológico reveló esclero-
sis transmural con infiltrado inflamatorio de células
mononucleares y células gigantes multinucleadas
tipo cuerpo extraño, con gran proliferación intimal y
fibrosis adventicial; se confirmó el diagnóstico de
enfermedad de Takayasu en ambos casos.

Discusión

La AT es una arteriopatía crónica no aterosclerótica,
que afecta la aorta y ramas principales de mujeres en
la segunda década de la vida. Anatomopatológica-
mente se manifiesta en forma de fibrosis de las tres
paredes arteriales y puede invadir estructuras adya-
centes. Las manifestaciones clínicas variarán en fun-
ción del tipo de afectación y los segmentos que abar-
que, y se observará un patrón geográfico en su distri-
bución [1].

Aunque su etiología se desconoce todavía, se han
planteado teorías autoinmunes, infecciosas y genéti-

cas. Estudios recientes han observado asociaciones
familiares con diferentes alelos, que pueden explicar
las variaciones en la forma de presentación clínica en
función de la situación geográfica [4]. También se ha
observado un aumento de los anticuerpos antiendo-
teliales en pacientes afectos de AT, lo que ha reforza-
do la teoría autoinmune [5].

Las manifestaciones clínicas pueden diferenciarse
en dos fases: una inicial dominada por los síntomas
de afectación sistémica, seguida de una fase crónica
donde predominan los síntomas derivados de la afec-
tación vascular. Tres cuartas partes de los pacientes
presentan una remisión total de la sintomatología, la
también llamada fase de inactividad, y hasta un 33%
de los pacientes no presentarán sintomatología de
fase aguda [6]. En ocasiones, como sucede en uno de
nuestros casos, pueden solaparse la sintomatología
de ambas fases. El hallazgo más frecuente, como su-
cede en nuestros pacientes, es la presencia de un so-
plo carotídeo tras la exploración física, asociado a la
pérdida de pulsos [1,7]. Nuestros dos pacientes pre-
sentaron soplo carotídeo, al igual que claudicación de
EESS, síntomas de mareo y sincopales, y disminu-
ción de la agudeza visual. La claudicación de EESS es
la manifestación sintomática más habitual en la AT, y
se ha observado en más del 60% de los pacientes; el
vértigo y las alteraciones visuales son los síntomas
neurológicos más frecuentes [1]. Los hallazgos analí-
ticos del caso 1 mostraban elevación de los reactantes
de fase aguda (VSG y PCR), que se normalizaron tras
la instauración de tratamiento médico, al igual que
anemia normocítica característica de trastornos cróni-
cos. Existen múltiples estudios que relacionan la VSG
con la actividad de la enfermedad, aunque los más
recientes hablan de más de un 44% de los pacientes
libres de síntomas con elevación de la VSG, y se ha
relacionado más la actividad de la enfermedad con la
elevación de la interleucina-6 [1,8].

El diagnóstico de AT se establecerá a partir de los
hallazgos clínicos y arteriográficos, aunque el diag-
nóstico definitivo es anatomopatológico. Sharma et
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al establecieron unos criterios diagnósticos, que se
basan en tres criterios clínicos mayores y diez meno-
res, y alcanzan una sensibilidad del 93% y una espe-

cificidad del 95% en el diagnóstico (Tabla) [9]. A su
vez, también existen múltiples clasificaciones des-
critas según el patrón de afectación arteriográfico

J. CORDOBÈS-GUAL, ET AL

ANGIOLOGÍA 2005; 57 (5): 415-420418

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Tabla. Criterios de Sharma et al [9] modificados.

Criterios mayores

Afectación de arteria subclavia izquierda: estenosis u oclusión 1 cm proximal 

a la arteria vertebral izquierda hasta 3 cm después

Afectación de arteria subclavia derecha: estenosis u oclusión desde el origen 

de la arteria vertebral derecha hasta 3 cm después

Signos y síntomas característicos de más de un mes de duración

Claudicación de extremidades

Ausencia de pulsos o diferencia tensional mayor de 10 mmHg en los brazos

Dolor cuello

Fiebre

Amaurosis fugaz

Síncopes

Disnea

Palpitaciones

Visión borrosa

Criterios menores

Elevación de la velocidad de sedimentación globular > 20 mm/h

Carotidinia

Hipertensión: presión braquial > 140/90 mmHg o presión poplítea > 160/90 mmHg

Regurgitación aórtica o ectasia anuloaórtica determinada por auscultación, ecocardiografía o arteriografía

Lesión en arteria pulmonar

Lesión en arteria carótida primitiva: estenosis u oclusión de los 5 cm medios pasados los 2 cm de su orificio

Lesión del tronco innominado: estenosis u oclusión del tercio distal

Lesión de la arteria aorta torácica descendente: estrechamiento, degeneración aneurismática o irregularidad de la luz

Lesión en aorta abdominal: estrechamiento, degeneración aneurismática o irregularidad de la luz

Lesión en arteria coronaria: diagnosticada por arteriografía en un paciente menor de 30 años 

y sin factores de riesgo vascular



[10]. La ecografía pude ser útil en el diagnóstico pre-
coz; en ésta observaremos un engrosamiento circun-
ferencial de las paredes arteriales, como ocurre en
nuestros dos casos [11].

El tratamiento se basa en el control inicial de la
fase aguda mediante corticoesteroides y/o inmuno-
supresores, y se consigue una remisión de los sínto-
mas en más del 70% de los pacientes. Es fundamen-
tal la remisión de la fase aguda antes de proceder a la
realización de cualquier intervención quirúrgica, ya
que existe un elevado riesgo de degeneración aneu-
rismática o de ruptura anastomótica en esta fase [12].
Algunos autores recomiendan el uso de corticoeste-
roides perioperatorios para disminuir los efectos de
una posible enfermedad oculta [13]. Nosotros reali-
zamos un injerto desde aorta ascendente hasta arteria
carótida interna y axilar izquierda. La bifurcación
carotídea suele estar libre de enfermedad y los injer-
tos realizados a este nivel muestran buenos resulta-
dos [14]. Es importante en el tratamiento quirúrgico
evitar los sectores arteriales que se afectan con ma-
yor frecuencia en la AT, para evitar complicaciones
futuras en las suturas arteriales; por este motivo, es

importante buscar arterias dadoras y receptoras li-
bres de enfermedad. Nuestros pacientes presentaron
buena evolución tras la realización del injerto, y me-
joró su sintomatología central, al igual que la claudi-
cación de EESS. 

La entrada de las técnicas endovasculares ha
planteado nuevas opciones en el tratamiento de estos
pacientes, aunque los resultados son todavía contro-
vertidos. Estudios recientes ofrecen buenos resulta-
dos tras la angioplastia con stent en pacientes con
actividad de la enfermedad controlada bajo inmuno-
supresores, que presentan estenosis sintomáticas
[15]; no obstante, otros estudios ofrecen resultados
desfavorables tras el uso de estas técnicas, y asocian
un elevado índice de fracaso que se atribuye al origen
inflamatorio de esta arteritis [16].

En conclusión, la revascularización de TSA en la AT
es una opción válida de tratamiento, siempre que se
evite la realización de cualquier procedimiento qui-
rúrgico en períodos de actividad de la enfermedad y
en arterias que presentan una mayor probabilidad de
afectación.
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SURGICAL TREATMENT OF TAKAYASU’S ARTERITIS WITH INVOLVEMENT 
OF THE SUPRA-AORTIC TRUNKS. TWO CLINICAL CASE REPORTS

Summary. Introduction. Takayasu’s arteritis is a very infrequent inflammatory disease in our milieu that chiefly affects
young females of Asian or North African extraction.The growing phenomenon of immigration that currently exists in our
country means that we now have to take into account a series of pathologies that, until recently, were very uncommon.
Case reports. The clinical cases of two young patients with symptomatic Takayasu’s disease, in which an arteriography
study revealed severe involvement of the supra-aortic trunks, are used here to describe the diagnostic and therapeutic
treatment of this condition. A graft was carried out from the ascending aorta to the internal carotid and the left sub-
clavian in both patients with good progress and remission of the ischaemic symptoms. Conclusions. Revascularisation of
the supra-aortic trunks is a valid option in the treatment of Takayasu’s arteritis; surgical procedures must always be
avoided during the acute phase of the disease, as well as in the arterial segments that are potentially more likely to
become infected. [ANGIOLOGÍA 2005; 57: 415-20]
Key words. Inflammatory arteritis. Subclavian steal syndrome. Supra-aortic trunks. Takayasu’s arteritis.
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