
Trabajos originales Arteritis de Takayasu en Colombia 
Carlos A. Cañas, César A. Jiménez, Luis A. Ramírez, Oscar Uribe, Ignacio Tobón, Alberto Torrenegra, 

Alonso Cortina, Mario Muñoz, Oscar Gutiérrez, José F. Restrepo, Mario Peña, Antonio Iglesias 
La arteritis de Takayasu 
(AT) es una enfermedad que 
en Colombia se ha reconocido 
desde hace relativamente 
poco tiempo, y hasta el 
momento no contamos con 
informes de esta patología 
entre nosotros. En este 
primer informe se indican 
algunos aspectos de la forma 
de presentación de la 
enfermedad, relacionándolos 
con otros encontrados en la 
literatura médica. En este 
sentido no se encontraron 
diferencias generales en 
relación con edad o sexo. Los 
casos se diagnosticaron 

principalmente en una etapa 
de inactividad de la 
enfermedad, con 
manifestaciones avanzadas 
del compromiso vascular, lo 
que hace presumir de la 
existencia de algún factor 
genético que influye en dicha 
presentación, o en un retardo 
en el diagnóstico producto de 
la falta de sospecha clínica 
por parte del médico, para su 
reconocimiento en las etapas 
iniciales y activas. 
Comparando el tipo de vasos 
comprometidos con otras 
razas o países, se encuentran 
algunas características que lo 
diferencian de unos o lo 
hacen similar a otros. 
Con el propósito de conocer 
las características 
demográficas, clínicas, 
angiográficas y de 
laboratorio de la AT en 
Colombia, se decidió realizar 
el presente trabajo, 
analizando dichas 
características en 29 casos, 
diagnosticados y tratados en 
diferentes centros de atención 
médica del país. 

la aorta y sus ramas, 
la pulmonar y las coronarias, 
causando varias condiciones clí-
nicas como son falta de pulsos, 
isquemia cerebral, trastornos 
oculares y diversas formas de 
enfermedad cardíaca tales como 
insuficiencia aórtica, insuficien-
cia cardíaca congestiva, o for-
mación de aneurismas (1). La 
causa de la AT es desconocida, 
siendo los factores genéticos y 
autoinmunes los más estudiados 
e implicados en el momento (2). 
La existencia de una prevalen-
cia mayor en los países orienta-
les (2), así como la presencia de 
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Introducción 
a arteritis de Takayasu 
(AT) es una vasculitis 
crónica, que compro-
mete principalmente 
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la enfermedad en gemelos (3). 
ha motivado el estudio de facto-
res genéticos que podrían dar al 
individuo una predisposicón es-
pecial. Así, se inicia el estudio 
del papel del complejo mayor 
de histocompatibilidad. Entre los 
japoneses se ha informado la aso-
ciación con el HLA BW52-
DW12, así como el DQW1-DR2 
(4). La positividad de estos mar-
cadores en un individuo dado, 
se correlaciona también con el 
desarrollo de insufic iencia 
aórtica en 52% de los casos, o 
alteraciones de la perfusión 
ventricular izquierda en 76% (5). 
Estudios coreanos encuentran la 
asociación con DR7-DQW52, 
pero no en desequilibrio de unión 
con DW52 (6), concluyéndose 
que el gen relacionado se locali-
za entre los loci HLA-B y el 
HLA DR. DQ (6). En la India se 
ha encontrado la asociación con 
HLA-B51 y B52 (7), que son 
alelos de B5, y en México con 
DR6 y DR7 (8). La relación con 
la autoinmunidad la soporta el 
hecho de encontrar con cierta 
frecuencia la asociación de la 
AT, con enfermedades de reco-
nocida base autoinmune (9, 10). 
Desde el punto de vista pato-
génico, se aprecia una activa-
ción tanto de los mecanismos 
mediados por la inmunidad ce-
lular, como por la humoral. 
Como primer caso informado de 
la entidad, casi siempre se en-
cuentra en la literatura médica, 
el reporte hecho por el Dr. Mikito 
Takayasu, profesor de oftalmo-
logía de la Universidad de Kana-
zawa, Japón, en 1905, de una 
paciente con los cambios retinia-
nos típicos de la enfermedad 
(11). Sin embargo, parece haber 
sido el Dr. Rokushu Yamamoto 
el primero en informar un pa-
ciente con síntomas relacionados 

con la enfermedad en 1830 (12). 
Savory, Davy y otros, a princi-
pios de siglo, observaron casos 
con condiciones clínicas simila-
res. Caccamise y Whitman en 
1952 introdujeron el término 
"enfermedad de Takayasu" (2). 
Durante los años siguientes se 
destacaron los aportes de Ohta, 
Sano y Deutshi (12). 
La enfermedad ha sido informa-
da en varios países asiáticos, en 
Europa, Africa, Oriente Medio y 
Norte América (2). Para conocer 
las publicaciones relacionadas 
con la AT en Latinoamérica, se 
realizó una búsqueda en diferen-
tes bases de datos que incluyen 
Medline y LILACS (Literatura 
Latinoamericana y del Caribe de 
la Salud), en los últimos 15 años, 
encontrando informes de series 
de casos en México (13), Brasil 
(14) y Puerto Rico (15). Suman-
do estos casos informados, tene-
mos un total de 485 pacientes, 
destacándose los informes mexi-
canos con 237 pacientes (13). 
Para conocer la experiencia que 
se tiene entre nosotros en rela-
ción con la enfermedad, se inte-
rrogó a diferentes profesores ju-
bilados de Colombia, que tra-
taron durante su práctica médica 
pacientes con enfermedades 
vasculares en los últimos 50 
años. Anecdóticamente refieren 
haber observado y tratado casos 
de pacientes jóvenes con obs-
trucción completa o parcial de 
la aorta y/o sus ramas. Estos pa-
cientes fueron clasificados en 
otra época como "enfermedad 
sin pulsos", "enfermedad aneu-
rismática de las carótidas", "en-
fermedad obstructiva de los tron-
cos supraaórticos", "coartación 
aórtica atípica", "sindrome de 
Martorelle" o "aortoarteritis". 
Otros se pudieron confundir sim-
plemente con casos de coartación 

aórtica, accidentes cerebrovas-
culares (ACV) por "malforma-
ción congénita arteriovenosa" o 
se incluyeron dentro del grupo 
de pacientes con "hipertensión 
arterial renovascular". Con la 
implementación y el desarrollo 
de los estudios imagenológicos 
y de las unidades de hemodina-
mia, la AT fue reconocida, diag-
nosticada, clasificada y tratada 
en una forma más adecuada. 
Sin embargo, en Colombia no se 
han realizado hasta el momento 
informes sobre la enfermedad. 
En un estudio de nuestro grupo 
se revisaron 12.683 protocolos 
de autopsia del archivo de la uni-
dad de patología del Hospital San 
Juan de Dios en Santafé de Bo-
gotá entre 1954 y 1990, para se-
leccionar los casos con diagnós-
tico histopatológico de vascu-
litis, encontrándose sólo 34 ca-
sos. En ninguno de estos proto-
colos se evidenciaron hallazgos 
compatibles con la AT (16). 
El presente informe de 29 casos 
tiene como objetivo conocer las 
características demográficas, clí-
nicas y angiográficas de la en-
fermedad en Colombia, basados 
en observaciones hechas en los 
últimos 15 años, en varios cen-
tros hospitalarios. 

Método 
Se realiza una revisión de los pro-
tocolos de investigación sobre 
vasculitis de mediano y gran ca-
libre. línea de investigación de la 
Unidad de Reumatologia del Hos-
pital San Juan de Dios, Universi-
dad Nacional de Colombia de 
Santa Fe de Bogotá, para anali-
zar los casos de AT. Se efectúa 
además una revisión de las histo-
rias clínicas con diagnóstico de 
AT en diversos centros especia-
lizados de Colombia a donde se 
remiten este tipo de pacientes. 
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anotando las características de-
mográficas, raciales, clínicas, 
angiográficas, de laboratorio y 
terapéuticas. Se hace énfasis en 
estudiar los aspectos clínicos, 
angiográficos y de laboratorio, 
posibles indicadores de la activi-
dad de la enfermedad. Se descri-
ben además las medidas terapéu-
ticas realizadas, y en lo posible 
su impacto en la mejoría de los 
pacientes. Se incluyen en el estu-
dio todos los casos que cumplían 
los criterios del American College 
of Rheumatology (ACR) para el 
diagnóstico de la entidad (17), 
realizándose luego los análisis 
pertinentes. Los hallazgos angio-
gráficos se agrupan según la cla-
sificación de Nasu (18), y la 
recomendada actualmente por el 
grupo de Numano (19). 

Resultados 
Se estudiaron 29 casos (21 mu-
jeres y ocho hombres), con diag-
nóstico de AT en Colombia en 
los últimos quince años; 10 de la 
ciudad de Medellín, cinco de 
Santa Fe de Bogotá, cinco de 
Barranquilla, tres de Cartagena, 
dos de Cali, dos de Manizales, 
uno de Anolaima y uno de Neiva 
(Tabla 1). Se encuentra un pre-
dominio de la raza mestiza. El 
promedio de edad para el inicio 
de la enfermedad fue de 28,9 

años con una desviación estándar 
(DE) de 7,6, y un rango de 13 a 
47. Se efectúa el diagnóstico en 
promedio a los 30,6 años, con 
una DE de 9,4. Las manifesta-
ciones clínicas más frecuentes 
fueron: disminución de la inten-
sidad o ausencia en pulsos 
periféricos que se presenta en 
todos los 29 pacientes, claudica-
ción de miembros superiores en 
16 (55%), claudicación de miem-
bros inferiores en 12 (41,3%), 
auscultación de soplos arteriales 
en ocho (27,5%), cefalea en ocho 
(27,5%), accidente cerebrovas-
cular (ACV) en ocho (27,5%), 
hipertensión arterial (HTA) en 
siete (24%), artralgias en dos 
(7%), pérdida de peso en cuatro 
(14%), fiebre en tres (10,3%), 
alteraciones visuales en tres 
(10,3%) e insuficiencia cardíaca 
congestiva (ICC) en un paciente 
(3,4%) (Tabla 2). 
Desde el punto de vista angio-
gráfico se agrupan los pacien-
tes según la clasificación de 
Nasu como sigue: tipo I (com-
promiso de raíces supraaórticas) 
en nueve pacientes (31%), tipo 
II (compromiso de arco aórtico 
y sus ramas) en cuatro (14%), 
tipo III (afección de la aorta ab-
dominal, incluyendo las arterias 
renales) en seis (21%) y tipo IV 
(combinación de las caraterís-
ticas de tipo II y III) en 10 (34%) 
(Tabla 3 y Figura 1). En cuanto 
a la nueva clasificación reco-
mendada por el grupo de Numa-
no se encontró lo siguiente: tipo 
I (compromiso de las ramas del 
cayado aórtico) en nueve casos 
(31%), tipo Ha (aorta ascenden-
te, arco aórtico y sus ramas) en 
cuatro (14%), tipo IIb (aorta 
ascente, arco aórtico, sus ramas 
y aorta torácica descendente) en 
dos (6,9%), tipo III (aortas 
torácica descendente y abdomi-
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nal en ninguno (0%), tipo IV 
(aorta abdominal y/o compro-
miso de las renales) en seis 
(21%), y tipo V (arco aórtico, 
aortas torácica y abdominal) en 
ocho (27,5%) (Tabla 4 y figura 
2). No se informó ningún caso 
con afección de las arterias 
pulmonares, posiblemente por 
omisión o desconocimiento. Se-
gún el tipo de compromiso so-
bre el calibre de las arterias se 
encontró un predominio de las 
lesiones obstructivas, las cua-
les se presentaron en 25 casos 
(86,2%), seguido de lesiones 
mixtas, tanto obstructivas como 
aneurismáticas en tres casos 
(10,4%) y con menor frecuen-
cia lesiones aneurismáticas so-
las en un caso (3,4%) (Tabla 5). 
En la Figura 3 se indica la fre-
cuencia del compromiso desde 
el punto de vista regional. 
Desde el punto de vista de análi-
sis de laboratorio se apreciaron 
leucocitosis y elevación de la ve-
locidad de sedimentación glo-
bular (VSG) en cuatro pacien-
tes, hechos que se presentaron 
en asociación con síntomas 
constitucionales, lo que hace su-
poner que la enfermedad estaba 
activa. 
Se presentaron tres pacientes con 
antecedentes personales de tu-
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berculosis (una pulmonar, una 
ganglionar y otra miliar). 
En cuanto a los tratamientos rea-
lizados tenemos informe de seis 
casos tratados con glucocorticoi-
des, dos con ciclofosfamida y dos 
con dosis semanales de metotre-
xate. Se informaron cuatro casos 
con cirugías derivativas, uno de 
los cuales fallece durante el pro-
cedimiento. La derivación subcla-
via-subclavia se efectuó en dos 
pacientes. En un caso adicional 
se realizó simpatectomía y en otro 
amputación supracondílea. 

Discusión 
La AT es una condición clínica 
rara en Colombia, y se presenta 
hacia la segunda o tercera déca-
da de la vida, grupo etario que 
representa 82% de los casos de 
nuestra serie. Se han informado 
hallazgos similares en México 
(20), Japón (21), China (22) y 
USA (23). Su distribución por 
sexos guarda una relación de 2,6 
mujeres por un hombre, similar 
a lo que se informa en series de 
Japón (21), Israel (24), Corea 
(25), Tailandia (26) o EE.UU. 
(23). Esta preponderancia del 
sexo femenino no se observó en 
un grupo de pacientes de la In-
dia (27), no siendo clara la ra-
zón de esta diferencia. 
La mayoría de los pacientes se 
observaron en la fase inactiva 
de la enfermedad, contrario a los 
hallazgos de otros grupos, en 
donde los síntomas constitucio-
nales fueron comunes (20, 28); 
en la serie que presentamos sólo 
se encontraron en seis casos 
(21%). La presencia de sínto-
mas constitucionales como fie-
bre, anorexia, sudoración noc-
turna, pérdida de peso, artralgias, 
fue también baja en otros gru-
pos (29, 30). Es posible que es-
tas diferencias tengan relación 

con la expresión de algunos ti-
pos de HLA en los pacientes, o 
con el diagnóstico tardío de la 
enfermedad (31). 
Los síntomas preponderantes es-
tuvieron relacionados con el 
compromiso directo a nivel 
arterial del cayado aórtico y/o 
sus ramas. La AT es un proceso 
inflamatorio y fibroso no espe-
cífico que compromete la aorta 
y sus ramas principales, y oca-
sionalmente las arterias pulmo-
nares (32). El resultado final es 
una marcada fibrosis con engro-
samiento de la pared arterial la 
cual lleva a obstrucción (según 
nuestra serie en el 86,2% de los 
casos), y también a la formación 
de dilataciones aneurismáticas 
(3,5% de los casos). El compro-
miso mixto, tanto obstructivo 
como aneurismático en un mis-
mo paciente se apreció en el 
10,4% de los casos, distribución 
similar a la de otros estudios (29). 
La expresión clínica de la con-
secuente isquemia tisular en las 
extremidades se manifiesta como 
claudicación, con predominio de 
miembros superiores (55% de los 
casos). Lo que más impulsó al 
médico a sospechar la enferme-
dad durante el examen físico fue-
ron la disminución o ausencia 
de pulsos en extremidades o en 
el cuello en un paciente joven, 
hallazgo que se presentó en to-
dos los pacientes, compartién-
dose esta observación con otros 
informes de la literatura (33). 
Este hallazgo clínico se dio en el 
50% de los casos de Hall y cols 
(23), 52% de los de Sharma y 
cols (29) y 96% de los de Lupi-
Herrera y cols (20). Se presenta-
ron síntomas neurológicos en la 
cuarta parte de los pacientes, y 
se incluyen principalmente las 
cefaleas, y los déficit motor o 
sensitivo tanto transitorios como 

permanentes. Se observaron tres 
casos (10,3%) con alteraciones 
de la visión. 
Se auscultaron soplos en cuello 
o región subclavia en el 27,5% 
de los pacientes. Este signo es 
un importante indicador clínico 
de la enfermedad, pero su au-
sencia no excluye el diagnósti-
co. Se han documentado obser-
vaciones similares tanto en adul-
tos (34) como en niños (35). En 
las series de Lupi-Herrera y cols 
(20) y la de Hall y cols (23), la 
frecuencia fue más alta (86-
95%). 
Se evidenció hipertensión arte-
rial (HTA) en la tercera parte de 
los pacientes, cifra similar a la 
encontrada en dos series (21.22 ). 
Sin embargo, la HTA es infor-
mada con frecuencias más altas 
(29, 30, 34). La HTA en AT es 
multifactorial, siendo la causa 
más implicada la estenosis de 
las arterias renales (32). Otros 
mecanismos postulados incluyen 
el estrechamiento marcado de la 
luz aórtica, una alteración en la 
función de los senos barorrecep-
tores carotídeos y/o aórticos, 
además de la reducción de la 
elasticidad de las paredes arteria-
les (36). 
Llamativamente sólo uno de los 
pacientes desarrolló insuficiencia 
cardíaca (ICC), siendo una ca-
racterística más o menos común 
de la enfermedad como resultado 
de la HTA, de la insuficiencia 
valvular aórtica (37), del com-
promiso vasculítico coronario 
(38) y del daño miocárdico di-
recto (39). Esta forma de presen-
tación es más común en niños 
(39). 
Desde el punto de vista angio-
gráfico, el 79% de los pacientes 
se clasificaron como Nasu tipo 
I, II y IV, forma de presentación 
similar a la de los japoneses y 
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diferente a la coreana, en donde 
predominan los tipos III y IV 
(40). Sin embargo, la alta fre-
cuencia de compromiso de la 
subclavia izquierda la hace simi-
liar a lo observado en Corea (25). 
Según la clasificación propuesta 
por el grupo de Numano, noso-
tros comparamos nuestros ha-
llazgos con los del grupo japo-
nés y uno de la India, sin encon-
trar un patrón similar con ningu-
no de los dos grupos (Tabla 6). 
Los datos obtenidos en cuanto a 
los tratamientos realizados y sus 
resultados fueron incompletos, 
por lo que no podríamos sacar 
conclusiones a este respecto. Sin 
embargo, llama la atención el ca-
so de un paciente que requirió 
amputación de un miembro su-
perior, situación infortunada que 
podría evitarse con un diagnósti-
co temprano y con la instauración 
de un tratamiento médico y posi-
blemente quirúrgico adecuado. 
El antecedente de tuberculosis 
TBC en tres de los pacientes pue-
de ser una relación casual. Di-
cha asociación ha sido informa-
da antes (20, 32, 40, 33). 
En las Tablas 7 y 8 se comparan 
los hallazgos clínicos y el com-
promiso arterial regional de los 
casos informados en la serie co-
lombiana con otros grupos de 
pacientes, teniendo en cuenta que 
estas diferencias podrían tener 
una influencia de tipo racial (32). 
En cuanto a la causa de muerte 
en Colombia carecemos de in-
formación. En México, por ejem-
plo, se han informado, como pri-
meras causas de muerte, las com-
plicaciones quirúrgicas y las en-
fermedades infecciosas (13), y 
en la India la ICC (45). En un 
estudio comparativo de coreanos 
y japoneses se evaluaron 12 ca-
sos de muerte en pacientes con 
AT, informándose un caso de 
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mortalidad por accidente cere-
brovascular (ACV), siete por la 
posible causa cardíaca, dos por 
ACV, uno por encefalitis viral y 
uno por cáncer de estómago en 
el grupo de japoneses (40). 
Podríamos concluir que en Co-
lombia la AT no se diagnostica 
en forma precoz por su curso 

silencioso o por la presencia de 
síntomas inespecíficos constitu-
cionales. No hay mucha diferen-
cia en cuanto a la edad o el sexo 
con relación a lo encontrado en 
otras series; los sitios anatómi-
cos del compromiso vascular di-
fieren en parte. Según la clasifi-
cación de Nasu, la cual se puede 
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comparar con estudios japone-
ses y coreanos, podemos afir-
mar que tenemos un patrón si-
milar a la serie japonesa (con 
predominio de los tipos I, II y 
IV) (40). En relación con la cla-
sificación del grupo de Numano, 
la cual se puede comparar tanto 
con pacientes japoneses como 
de la India, tendríamos una ten-
dencia mayor a presentar casos 
con compromiso tipos I, Ha y 
III. así como menos tipos IV y V 
(19). 
Las diferencias anotadas con res-
pecto a otras razas podrían tener 
una explicación inmunogenética, 
situación que plantea el desarro-
llo de estudios futuros en este 
campo. 
Con respecto a la serie presenta-
da, queremos recalcar, que la AT 
es una enfermedad silenciosa en 
su comienzo. El cuadro clínico 
inicial puede cambiar para ser lue-
go más característico o típico. 
Nuestros pacientes consultaron 
tardíamente, y por ello creemos 
que esta muestra es representati-
va del tipo de compromiso 
vascular de la AT en Colombia. 

Summary 
Takayasus's arteritis is an entity 
of fairly new recognition in Co-
lombia; we lack information of 
the disease in our population. In 
this first review we offer some 
information on its clinical pre-
sentation and compare our find-
ings to those found in the inter-
national literature. Our study re-
veals that the age groups and the 
sex predominance are similar to 
those reported else where. Most 
cases were diagnosed in a inac-
tive phase, but with serious car-
diovascular compromise which 
lead us to entertain a probable 
genetic predisposition as the 
cause of a silent clinical presen-

tation and also a lack of clinical 
suspicion on onset. 29 patients 
were evaluated in order to es-
tablish demographic character-
istics, clinical presentation, ves-
sels involved and laboratory ab-
normalities to have a better un-
derstanding of this disease in our 
country. 
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