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RESUMEN. 

Objetivo: Determinar la presencia de hiperhomoclsteinemia en pacientes con Arteiitis 

de Takayasu (AT), como un posible marcador de dañ~ e~dotelial. : 
Método: Con un diseño descriptivo se estudiaron 15 p~~ient~s condiagrióstico clínico y 

angiográfico de AT. Se seleccionaron a pacientes sanas cori.'edades y sexo'similares al 

grupo de estudio, como controles. Se les tomó a lo~ d~s grupos'mue~tl'a'éie ~angre en 

ayuno a las 8:00 AM para determinación de homoclsteina .. La hiperhom~cistefnemia se 

consideró >1 Oµmol/L. A todos los pacientes se les realizó ev~luación' fisi~' y, ~línica 
completa por dos reumatólogos de manera independiente. 

Resultados: Todos los pacientes fueron del sexo femenino, edad promedio 43.5 ± 11 
' . . . ' .. 

años. La duración de la enfermedad desde su diagnóstico fue 19 ± 13:2 años;. seis _/15 

casos tuvieron tratamiento con prednisona (10-30mg/d) y dos de ellas estab~n~ctivas~ La 

angiografia clasificó a 10 pacientes con el tipo 111 de AT (lshikawa), 2 casos con tipo 11 y 3 

casos con el tipo l. Angiodinia y soplos se detectaron en 8/15 casos, claudicación ell 4/15 

casos, mareo en 5/15 pacientes, cefalea y angina abdominal en 2/15 casos. Ninguna 

paciente presentó evidencia clínica para infarto cerebral o cardiopatia isquémica. La 

hiperhomocisteinemia se detectó en 4/15 pacientes (29%), dos de ellas estaban activas 

clínicamente, media 18.2 ~1mol/L (13-26 ~1mol/L) comparado con 1/15 casos del grupo 

control (7%: 11 µmol/L). El SPECT cerebral previo de las 4 pacientes reportó en 2 casos 

evidencia de infarto cerebral. 

Conclusión: Consideramos que esta es la primera demostración de 

hiperhomocisteinemia en pacientes con AT y con evidencia de infarto cerebral subclínico 

documentado por SPECT. Se requiere de un estudio prospectivo con análisis de regresión 

variable y un mayor número de pacientes para considerar la hiperhomocisteinemia como 

factor de riesgo para daño vascular en Arteritis de Takayasu. 

Palabras clave: Hiperhomocisteinemia, Arteritis de Takayasu. 
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ANTECEDENTES. 

La arteritis de Takayasu es una emfermedad inflamat~ria ~róni~ inespeclfi~.que afecta la 

aorta y sus principales· ramas. Esta, Inflamación vascular puede. causar esteno. sis, 
. .. ·' '. ·- . . .- •, ··; .. , 

oclusión •. ·.dilatación o aneurismas.. Su. etiologla·;:escJescCl~o~ida1i,.La erir~r:n~cJadtiene 
•.. ·.<\un~. clara predilección.por los paises· orient~l~~'.{T~i;~~~\~.:J'~pó·~}~~~e~~·~~¡;~.·,ln~dia), 

... < ·, .. : ; ··:'•--_' , .. --.·;, __ . ->'.-~-:::· :-;~·:: '";' '".; '-{·,'·-·>'---;;. · • . .-;;:-·'·:.':·'··.'' -~·~::-. '-

.Medio Oriente ( Israel, Turquia ) e Hispanos ( México; Perú ) ':' Se ha estimado una tasa 
- ' ·,· -::?·· ._:,-. '.'.\· .. ·-.::.:·;.":'( '.:\:-:<~: >·:>_'[·;.~:'. ::~)'/_(:. '~>'.:. ·-.y,_;_~J:.~~--~-(y-~_'. ?:~ :; ' . 
de incidencia de 2.s ~sos por millói'Í cJei~ers~na~i.~Xo ~.<;~El'cuil'ciro .. clá~Íé~.incluye 

ausencia de pulsos en las .. extreml~~des': '~¡~~J~n~f¿n .; arte'rial,·;:c:a~'bios:~oculares, 
carotidinia y soplos 2

·
3

• La arteritis'.d~f~.~~~~su-~1~~~'.~~Ratidn trifési~~ ~~~~~l~~ci~ri: 1) 

Enfermedad sistémi~ temprana, ge;neralrTlent~h3soci~da cohslntomas coi'ÍstiiJcionales y 
·" ,. --- ....... "••• • ... _. ·• ,.>. ' -

fiebre. 2) Fase vascularinfl~m~trina.:~·3)F~~e in~cti~a con fibrosis vascular, soplos, 

isquemia 1
•
3 

• La. ~vidénci~ ~~~·;nlií~'iJ'~c 1rivolu~ra me~nismos de inmunidad celular y 

humoral en su etiopatÓ~~'.~it; ~~;~rlf~1k'édi~' se ~racteriza histopatológicamente, por una 
' ' - . ·;;·;/·-·:·",'.··-" 

. intensa actividád inflamat6ria 'd~ célula.s mononucleares en la adventicia de los vasos 4 • 

Con 'fr~cuencf~'. los'~{~~ii~~~S'" ~~~d~n ser observados en la ~pa media arterial, 

:~r,~~u~i~.~~o'.H~~r~~¡J·yh~~6Í.~~gl~ subadventicia. Existe igualmente engrosa,miento por 

(proliferación· de la túni~~media de células musculares lisas, esto contribuye a una 
'-·-~: 

· clis~in.uci~n de la _elasticidad del vaso•. En estudios realizados previamente se reportan 
. ,-··· .. - . •' 

.igualmei'Íte proliferación y lesión de la ~pa Intima. Estos cambios pueden ocluir el lumen 

de los vasos, con la subsecuente isquemia a los tejidos distales. 
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Se ha reportado también una asociación Importante entre los procesos inflamatorios en la 

Intima y túnica m~dla con t~slonespor~ter6~s~l~r~~Í~• : • .t\sitam~lén~e ·h~d~ter:ninado . 
- . . - - --- - • . " . ; . .,: .· ; -. ·, , - :¡ -_ - ~ .• -- .. · . - . - . . • . .• 

una asociación fuert~ ent~~ el gr~dciicie iritt~~~~iÓn 1d~ '. l~ : ·~d0eiihbia ~y ' el gr~do .· de 
· . -_ · ,::· · , ·:<'.,.:::·.:.::.y::·-' .. _:.:.;) .: ·, i;_(iú: : '. ~}2~-~> · .. <-;·:~_;.·<.;~: ~ ':,'.; :_·~::;-:'~:r:M:~-·;·~v~:::·:.:- ;t'.~_~_:;;<1:f~~:- .¿~;~h~·· · . ;:~:¿: ·:-- :: ':./ ¡ ~/·_.(~_: .: .· :>,.,_._ .. 

enfermedad ateroesclerosa ·en todas'. las 'eap·as· del; vaso 'afectado. \X) La,. proporción · de 
: -- ._ : __ ::·. - -.: -. '- :~ ···-_-:- ">>';;_<; :;~_;:;_&c:)~~-J~:-~~~~~?i~-::~·-~::~:\0~?-,~¡~;IW:L:-1~.:;:;;:,:,_, __ (;~;~t:.:/~·:f~;;~:4{fF(;~>:;~~~~:;/~~f~_~CL'~J_;¡s:~ .. ~~~~-~~.:.::,~i,:t:;'.· . }i ,.:: .·- - _. . 

células inflamatorias eneoñtradas 'en asociación con ateroesé:lerosis . ' 'nfocitos ~. 55% , 
. . :< ;.-· ·,:H :'J~"- -.: ~ :o~.o:-~: · ' .. ~ / . 

linfo~itos T 35.~/o, iriacrÓf~g;.,~ 1 oo/~ ~ .. /y, ' . ' • • .. 
·,.: ' : ... <· .· .. . _•:'>:·-·' : :-_:.·_.' . • :__-. ·_'._._-: · ·-·_:·· ... · .. :_''.!'. ·'_·>_·:" ; ~:~\·: _··.·.\: 
Actu~lme~te se ~~gl~re qu~ 1~ ~¡¡~·~~~iÓ~ ;d~ a capa ; nie~ia porJa :pr . liferaciÓn 'de células 

. . _ _ _ . -:::' · -~. · _. --: . ~: ... , ,:.~~ l;~'I~:~.(~~,:;~~~;I!#?fi~;Hi~~!'.\~~~)r~~~~~lf{f'-' ::f:~Jf~=~t~;;i.1.:U?;WW~-.~:. ·.:<::,'::. :'.' : ·'.:-::~-- ·-· ',.,·=. ·· • 
musculares lisas ' asi como desarrollo/ de·¡·atero'ma''.'desd'e i lél \i íntima'; prÓduce proceso 

. -' :. .> >- :_ > . :_. ' ': ·:· -'. '..: ._·_< ._:. ""\;\ ··.(: .. }~'(_'::f:i~J~~:fL!:'{:_~-~~~:_i§J:;\~&~~-;~~:~;i~Kl;:'At~;~ff·~ -L1::~cc·:'. -~ , ,_' : . :-X~:: , -·: ' -" :-
inflamatorio generalizado, involucrando·'a"la';advenllcia•• vascúlar•·5 : · · Estudios realizados 

. · - - ... ..:· .. ~ _- '. : ··/:; ::.< <~>··~..:/:,;\~·~!:i~;¿n~:i1~~;r;t~~i{1ttf~NJ~~2A~,y~:·;:~ ·¡~i~f=\~r:\ · -··:./ : · __ .. · . _, _ _ _ . 
por Wilcox y Scott en modelos de inflamacl n··de la adventicia· vascular, confirmaron que 

las células inflamatorias: Mo~¿-~ií' ; . . • T~' · ~Jtf{b[¡iJ1as NK, entre las principales, 

penetran las . pared:sd;._1ºj_-~1~j~~~~~¡:~~~!~~~:.~a~clón favorecida y modulada por 

citoclnas: IL-6, IL-1 p, RANTES; asr'.córria ·moléculás de adhesión intercelular {ICAM-1), y 
. - -- -. ·. :.·}_<\ ··;:h~S~:~{?ft~!~,':~~~ffff(,:~:f:~f~~}t'&~W>-'.\·.(.:~--: 

moléculas de adhesión ,vasculaf{VCAM~1)~"5.~f.<: Exlsten otros mecanismos fisiopatológicos 
. :· · > . : ·. , ; ~:·~: ~·:, -: )1;\'~ tS1iA:ii-:~:~,~}.:~~i[?l~;~~ti~~~'.{I);t_:::; '..~ ::~. -- . --. 

en la aterogén.esisx resió:".v~~cula.rengeneraL Uno de ellos y con interés creciente en 

los. últimos.·1.0 .ª·ñ~sij;; ~j~·~~~r·~~~f f~~~,~É~·*ocisteina . 
La homoetsteina es . un ·amlnoécldo';sulfurado que se origina como consecuencia del. 

, z:·: :·· -.... : ' ·t_:~ :\S·{~ 2··· ·-:_ · ~;A~·,_~:-' :- ~:->;_: __ ' 

metabolismo de. lam.elio,nin~i_(A fas.concentraciones de homocisteina que se encuentra~ 

elevadas en sangre~e '1~ '.~6~bca'como Hlperhomocisteinemia"'9 • Los mecanismos por' 

los que produce da~() endbtelial y vascular son los siguientes: 
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1) Descamación de células endoteliales por liberación de radicales superóxido y H20 2 

al oxidarse la homocisteina en metabolitos sulfurados miXtosy tioÍactcma, con esto 

se expon~ a las ~élul~~ musculare~ lisas de la túni~ media s.s.; 
,•' ·-~·;;~·.·, 

,. . ' ... ,' ''-·.' 

forman agregados que son captados por macrófagos de la Intima, lo que llaman 

las "células espumosas•, dentro de la placa ateromatosa 7 • 

Una gran cantidad de estudios demuestran consistentemente que la 

hiperhomocisteinemia (> 10µmoVL) es un factor de riesgo independiente para desarrollar 

enfermedad vascular 11-10• En pacientes con ateroesclerosis prematura se relacionó a la 

hiperhomocisteinemia con un 30% de casos estudiados. En enfermedad vascular 

cerebral se observó una asociación del 42% con hiperhomocisteinemia. En enfermedad 

vascular coronaria dicha relación se encontró en un 30% y en pacientes con enfermedad 

vascular periférica se relacionó en 28% de los casos con hipoerhomocisteinemia ,.,, , 
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Los errores congénitos del. metabolismo de la homocisteina son las principales causas de 

su aumerito. Se han : propuesto otros factores que incrementan los niveles de 

homocisteina sériea: ·.:.Edad·>so años, sexo masculino, presencia de creatinina sérica 

~levada, d~fi~i~p6i~s vitamlriicas de ácido fólico y complejo 8, psoriasis severa, cáncer de 

'páncreas/ ovíúio,. mama y leucemia linfoblástica; fármacos como metotrexato, fenitoina, 
. ·~ . 

oxido nitroso y é:arba~acepina IMS. 

A la fecha actual no existen estudios en los que relacionen niveles elevados de 

homocisteina ( hiperhomocisteinemia ) en la arteritis de Takayasu, y menos aún si existe 

participación alguna de este aminoácido en su eliopatogenia. 

Con estos antecedentes realizamos el siguiente trabajo cuyo objetivo fue determinar 

niveles séricos de homoclsteina en pacientes con arteritis de Takayasu, como un reporte 

preliminar, vistos en el servicio de Reumatologla de Hospital de Especialidades del CMN 

Siglo XXI. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

¿Existen niveles séricos elevados de homocisteina, como agente de lesión vascular, en 

pacientes con Arteritis de Takayasu ? 
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OBJETIVO. 

Determinar niveles séricos de homocisleina en pacientes con arteritis de Takayasu, como 

un posible marcador de daño vascular, atendidos en el servicio de Reumatologla del 

Hospital de Especialidades del CMN Siglo XXI. 
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PACIENTES Y MÉTODO. 

DISEÑO; 

Estudio descriptivo y transversal. 

U.NIVERSO DE TRABAJO: . 

Servicio de Reurnatología, Hospital de Especialidades CMN Siglo XXI, IMSS. 

DESCRIPCIÓN DE.VARIABLES: 

•Variable Independiente: Arteritis de Takayasu. 

•Variable dependiente: Homocisteina sérica. 

•Variables de confusión: Lupus eritematoso sistémico. 

Poliarteritis nodosa. 

Arteritis de células gigantes. 

Coartación de la aorta. 

Hipertensión arterial. 

Angina de pecho. 

Infarto del miocardio. 
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DESCIPCIÓN OPERATIVA DE VARIABLES. 

VARIABLE. INDEPENDIENTE. 

• Arteritis de Takayasu: 

Enfermedad inflamatOria crÓnic¡¡' inespe.ciflca de la aorta y sus principales ramas. La 

clasificamos co~o ACTIVA~ INACTIVA: · 

Activa: ,: Con slntomas}~ii~o~ p~rsi~tentes relacionados a estenosis vascular, incluye 

.angiodinia, ocilisioii:~ Ji~~~~r~s, oclusión vascular de novo, eritema nodoso, eritema 
:ie:,'>' ;O';= •• t·,·;.;--~ :.__~}_•:~--' :,'.;~'¡:;, 

indurado, fl~bre; arfralgias; artritis, pérdida ponderal. Variable cualitativa con escala de 

medición norni~~I ~Í l NO. 

Inactiva: Paciente asintomático y sin criterios de actividad. Variable cualitativa con 

escala de medición nominal SI J NO. 
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VARIABLE DEPENDIENTE. 

• t-Jomocisteina sérica: 

Variable cuantitativa continua con escala de medición: POSITIVO- NEGATIVO. 

Consideradas ~om;;variables cualitativas con escala de medición nominal SI / NO. 

Lupus ~rit~;~(6~o s{~t~ll11co: 
Enfermedad '.:"in11~:TI~tori~":·'multisistémica de etiologia desconocida con alteración 

,·;.-:..: 

inmunológica que hcré~enta la producción de autoanticuerpos. 

•• Poliarteritis nodosa: 

Vasculitis de medianos vasos en el que se involucra piel, riñón, nervios periféricos, 

intestinos o músculos con presencia de sintomas constitucionales. 

14 



** Arteritis de células gigantes: 

Llamada también arteritis temporal', se cara~terlza por slntornas constitucionales, dolor en 
' ,- - _,-; ,. . ': ~ '. ' -· ., .. 

articulai:ión temporomaxiiar, claudi~c)Ón temporal, cefaiéa de nuevo inicio. 

. . '>/ ,: ,:~- ::·· \ .1::: .i'./ "' t 
•• Hipertensión arterial~ X .\' >.f ,·i· , ;> <!.,)'¿ <, < 
Cifras de tensión arterial,~tstóli~· o di~ftÓJi~ may°:f) iguale~ 14clieo respectivamente y 
que permanecen c:onstantésY:sin respll;;st~;~decuadá a fra;a~iento . 

. -, ,>·-·. 

** Coartación aórtica: 
'.',' ., ... 

; 
:·:.·~·· ,. ::...--. 

Anomalla congénita ~del ar~ aórtÍbo ·~ar'.'fist;~¿h~,;:,lento vascular proximal o distal al 
~ e,- ' > '.;_.,;,,:: : '·'-'''.·~,':,- ,- C.! 

tronco braquiocetifilic~:' CornÓii enel pacÍénÍejovencon hipertensión arterial. 
, '.·~, . . .- . . . -. , .·: ' '~;'"" ·' ·:·. :- : 

' .• ,::}:-~ --
-~~ . _· 

** Infarto de ~loca,rdl~; '; '. '-·" 

Necrosis del mÍo~~diOpo/irit~~~pción del flujo sanguineo al área afectada. 

••Angina:: 

ámbito de la Cardiopatía isquémica, es el desequilibrio entre el aporte de 

oxlge~o c.elular por el flujo sanguineo al quedar Interrumpido y la demanda de Ja célula 

Se manifiesta por dolor torácico en relación al 

15 



SELECCIÓN DE PACIENTES. 

Criterios de Selección empleados. 

INCLUSIÓN: 

Edades> a 16 años. 

Ambos géneros. 

Diagnóstico de arteritis de Takayasu 16• 

Serología VIH, VHB, VHC negativos. 

Con expediente cli;iico completo. 

NO INCLUSIÓN: 

Tratamiento con Metotrexato. 

Embarazo. 

Enfermedad reumatológica previa al diagnóstico de arteritis Takayasu. 

EXCLUSIÓN: 

Solicitud del paciente de ser excluido del estudio. 

Pacientes con irregularidad en su consulta de Reumatologla. 
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PROCEDIMIENTOS. 

Realizamos la seleccÍón d~ pacientes ~is.t~s ~n.la consúÍta externa de Reumatologla, 

. de/acu,erdo c~~· l~r. c~feri,~s •. d~·.· l.~~iusiÓn'ya, ·.~éte.rjdos .. i L~s · .. 'pacientés. dieron· . 

..•.•• c~nsenti~iE)~to ~ar .¿·~c~t6 pa~f. sup~'rtici~adÓri·•~.~: e.1 ·~ratocolo de.ln~•estig~ción,:,de · . 
·. ;·ac~~rd~.~···ias, 0%R~~+8c%~.;f Ejf ~~.;frt~~ti~l~jf cr,,:~.'.l~~:?.ir±~s .• ~~· ~r~·~~dlmientos. 

en el érea de lmíestigación emitidas por la Le}'General de Salud vigentes. 
'. ''.'>· ~ .. ~.~.!_'~:.:::-._,' "_::·-· : .:,·:~\: < ·;,,:::: ~-.--!~-::·:.«~-~?!::~:~~~~-~h :/·:-1·y~~~-':~-,_;;.::,,_-~·'.,,•-~·~:("'1~>\:'.:'. ::{!~~-~-:-:·". :: > ._: .. 

Una ~ez realizad~'1;ÍnclÚ~1Óh de''paCÍ~ntei~_' el~bora~o~ una historia clínica completa 
. ; . ~ -~ :. :':,~ ./ .- .' . - -

·.que inclÜyó. los ~parámetros considerado( como, criténos de actividad clinica para 

~iteritis'c1e ~aki~asu; se incluyeron d~Íoi'i~~h&r~ii6os, estudios de gabinete en sus 

;áritecedentes y que se encontraban ·regi~ii~~~s en sus respectivos expedientes 
_::\(~'-:-:;:;:.~ 
-t' 

A todos los pacientes se les tomó·. una ~~é~tra de sangre en ayunas, 6 mi para 
- ... 'j -~:-,-~y· 

determinación de homocisteina sérica. Dicha muestra se colocó en hielo para su 

transporte y se separó el plasma en las primeras dos horas de tomada la muestra. La 

técnica de determinación fue por ELISA de micropartlculas. Realizamos el llenado de 

hoja de datos y analizamos los resultados. A la par esta determinación, se realizaron 

determinaciones de VSG, PCR como medida indirecta de actividad de la enfermedad, 

asi como determinación de folatos séricos, para valorar estado de aporte y evttar 

sesgos. Todas las pacientes contaban con estudios de TC cráneo, SPECT cerebral, 

Doppler cervical, transcraneal, gammagrafia cardiaca con Talio, Resonancia 

Magnética Cerebral. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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ANÁLISIS ESTADISTICO. 

Realizamos con todos los datos recopilados estadlstica descriptiva para variables 

cuantitativas, cálculo ·de media y desviación estándar. Para variables cualitativas con 

escala nominal se calcularon proporciones. Para correlacionar valores obtenidos 

empicamos X 2 por tablas cruzadas, considerando valor p <0.05 como significativo. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. 

a) Diseño de protocolo y aprobación tomó un tiempo de mes y medio. 

b) Captación de pacientes, recolección de datos y toma de muestras llevó un tiempo 

de tres meses a partir de la fecha de su aprobación. 

e) Análisis estadístico de los resultados, llevó un tiempo de dos meses finalizada la 

fase b. 

19 



RECURSOS PARA EL ESTUDIO. 

Humanos: Médicos adscritos Y. un residente del departamento de 

Reumatologla. 

Materiales: Consultorios,· reactivos para análisis cllnicos, jeringas, tubos 

ensayo, agujas, material de curación, papelería y equipo de computación. 

Financieros: Se emplearon los recursos propios para la atención médica 

del Departamento de Reumatologla Hospital de Especialidades del CMN Siglo 

XXI, IMSS. Los reactivos se manejaron en el Laboratorio de Investigación d" 

Enfermedades Autoinmunes, dependientes de la Coordinación de 

Investigación Médica del IMSS. 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS. 

Se obtuvo el consentimiento del paciente o tutorJegal, lo que fue debidamente . 

documentado por escrito sobre el; ; con_ocll11ienÍC> . y ~articipació~ e~ ~I pfotC>colo de . ' ..• - . :.: -.' . 

investigación de .acuerdo\a 'iaiey , G~ller~I deSal~d en .m~t~ria de ·· 1~veslig~~ión ' para la .. , . . 

Salud y la Decl~r~ci¿~ ci~. t-i¡;~i~~(1~~s.);~~nié~~~~·a en 1983 asi com6:a 1á~ no;~~s de · 
'·<t' ;." 

. Buena Prácti.ca Clínica (ec Good clini~I Pra~Uees) . ...... • ,·,·.--· .. ... . ::··>·'· ·· .. ·- .;, - . 
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RESUL TACOS. 

Evaluamos un total de 15 pacientes, todas d~I sexo femenino, con edad prom~d.io 38.8 ± 

10.2 años (XDE). La duración de Ja enfermedad_. desde su diagrióstic? f~e 1:i.o7 .± 7.85 

años. En seis de 15 paciente~ tuvÍer()~ tr~;~~i~n\() c~~pr~drí1~og~(1cí:~o;ri~1d), sin 
:··-.-,.·~--·~"i>~;'.:,..·._: ;· _",';-.:-';•.-''···;,o,_,"/·.-_··· 

embargo todas las paclentes. tenian dosis acumulada de 'pred.nisona 38.92 :t 28.8 g. La 
.. . . -. '• '. -. '.·. -.· .- -

angiografla cc1asificaciÓn 1shik~wa:Nasi(dí~sm<=Ó a tas· pacient~s como: Tipo m. 10 
~;·· ., 

pacientes (66.7%), tipo J: 3 paciente~ (20%¡,·· tipo 11: 2 pacientes (13.3%). Ninguna de las 

paci~ntes tuvo factores ci~ rie~~o"para enfermedad vascular cerebral ni cardiopatía 

isquémica, lgualmenteno;·;·~nl~~ ·~~fe~rnedad reumatológica previa al diagnóstico de 

arteritis de Takayasu. Tabl~: l.: 

Las manifestaciones cllrÍ.icás· más frecuentes en las pacientes fueron: Angiodinia y soplos 
- •• - ,· • - • ~--. ;- .- ¡' 

en 8 pacientes• (53 .. 3%), claudicación en miembros torácicos o pélvicos en 4 pacientes 

(26.7%), mareb~~ Spa~lentes (33%), mialgias en un paciente (6.7%). En cinco pacientes 

se detectó hipertensión arterial (33%). Tabla 11. 

La evaluación final reportó vasculitis activa en 2 pacientes (13.3%), el resto de la 

pacientes se consideraron inactivas (86.7%). Tabla J. 
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VALORES DE HOMOCISTEINA SÉRICA. 

Se . detectó hiperhom()cisteineryiia en cuafro pacienies (29%), .en dos de ellas se les 

consideró clínicamenie actfvá's;con una media de 18.2 ~1mol/L 'con rango entre 13-26 
•.1;_-:-._, '•;f ·,.'· ·!.:.,::.': ..-- ~' -~--:~·-, "' 

µmol/L. En el grupo control se detectó una· sóia paciénte (7%) con nivel de 11 µmol/L. La 
'' .• ' ''.":. ,~¡ .,., ~:i.::" '·- ' :! -:; ~ ._ . ~ 

homocisteina sérica se determinó en ~t'~ru'p~ ~stiidiado con media 9.6 ± 6 ~1mol/L, en el 

grupo control 5.6 ± 3.2 µm~Í/L.·ya~I~/~f~:· .~'~ ;~.·. d'' . 
. ,:_;,~>.ü/~~ ~~~(-

VALORES DE LABORATORIO Y GA~'j'~ETE. 
:·'-',••:';'"y 

La VSG se determinó con una media 24.33 ± 10.9 mm/hr; la proteina C reactiva tuvo una 

media de 0.62 ± 0.57 mg; para el nivel de folatos séricos determinada, la media fue 2.84 

±2 ng/di. 

Los estudios de gabinete que mostraron alteraciones fueron los siguientes: Doppler 

cervical reportó alteraciones en 86.7% de casos. El SPECT cerebral las reportó en 66.7% 

de las pacientes. La Resonancia magnética reportó alteraciones en 46.7% de los casos. 

El resto de los estudios realizados no documentaron alteraciones. 
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Se confrontaron los resultádos de hlperhomocisteinemla y actividad clínica con los 
. : :. 

resultados de la.boratono y gabinete: 

La hÍp,erhomociste{~~miá 0nfrontada con la actividad clínica mostró una p= 0.12. 

Igualmente la hip~~llom~ci~t'ein~rnia confrontada con el valor de folatos séricos tuvieron 
, ,' -. .· ¡,_:_-·._ ~· ·-~.:: r 

Jna p:; o.029. :con la VSG,' al c~nfrontarla con la actividad éllnlca obtuvimos una p=0.002, 

no asl.con ia prótelna e reaáiva ya que no obtuvimos diferencias significativas ( p=0.63). 

Tabla V . 

. Ai confmntar los vale.res de homoclstelna· y la actividad clínica con los valores del SPECT, 
., ' .. .' 

Doppler cervical y.Resonancia magnética no obtuvimos significancia estadistica, sin 

_: embargo ~I c~~frorít~r i1reporte de SPECT con Resonancia magnética obtuvimos una 

:·,- . . 

'·'C.11atro pacientes con hlperhomcicisteinemia tuvieron alteración en el reporte del SPECT 

cerebral: Dos pacientes inactivas con hiperhomocisteinemia documentaron isquemia 

cerebral. Las dos pacientes activas documentaron infarto cerebral corroborado con 

Resonancia magnética. Tabla IV, V. 
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DISCUSIÓN. 

Ha sido creciente el interés de estudiar la participación , del metabolismo alterado de la 

metionina en la ateroesclerosis y lesión vascular en l~s Últimos diez años. 

La homocisteina es el aminoácido sulfurado invo1:J~rad~ en estos mecanismos de lesión: 

vascular. más especificamente, cuando 1ás~1v~1éS'~~ri~Bi~~6s exceden 10~ 1 o µmo11L.:<· 
_. -_ .. _··.. · : __ . ,---. _ ;~{ ;· ~ .,:: -_-.~~.j :.::, ,.::i\;\:. ~: .. ~t{;I.;'.\~~~!t;f t!K:'~:~:- !:(~'; ~:::--,_-:: ;_ .. : .:: /:->'. .')~~ :>?:?:, .. : :> :/:: t~~ ?~;-)::-~:_-~:- ,_:~~-.>· · -, : ;: .- o:: 

Sorprende el conocer que existían desde la'dééad;:i'de lcis-60's estudios de' aterosclerosis ; ,, 
_ _ . ·__ , :,; ::; ·: :: -~~·-:'.x;.> :":i}t_:'~lL;b~,-:f:},1±.:~J:ft~~~~~:;~W-~~~)x;;f ~~>:,);~:._,:_¡_.,- . :;~::.;;. :~}~?:/Jt?>'.I;·-:-4:1.}~,~~::~~;: .. { }<·?::>->·.-

e inflamación, -sin embargo ~ no ,, es :, sino ·hasta ,: 1987' ,, por : trabajos'• de,: Wilcox,"(Scott , y . 
·: .. L '. ,:::_ --, --:.\'/~~· , _: ~;t;]?\;.:{j2.~;~,: 1~f ;~~;-?'.: ·,p:~t·:~ fü,.::: :; :, _~::'.''.~/i~.-:: ::'.. :i ';?'-T~: ·: -X-':.<(:< . _: :::::,-,. : :·.:,_.{:,"\;.~~'= ~ ·rA~~i:-'; : 'S'.'. :;:i::.:i~f.'.;_\y: · :·:~~>t({: : ·.::·::-:; '. :·. · ·. ·: ·;: . : 

colaboradores •. qüe .• se' r:toma:'~ste'te'~a ~.'Y · ~·.~ .•. en.·e1 '.át bito de: la ~rteriUs ae:Tak~y~s~···:··· 

Numano re.cl~ "':~f m~~i~(~~~~~'.,;\;i~f ~\;1~:'c~n~~W,.2if n .j ~r~; i~a ~:~;f i~~~')f,~)~,·f~~~lf~ciÓn ·•• •· .. 
fundamental . en ' ;el :.': desarrollo ' :de " ateroesclerosls · y , lesión · '. vasc.ular ;·\ esto .,': es: ' , ' : ·~~ , 

, · _;.:-~c·' ·::;·~(\~;,t~~~f..~:'.:f&~-~~~~·~it~4\}i\~~>-·i_~{.~ ·:· .. ··:~:,>::~ ~--:~ · ·.-.·:·; / :; '<-- ·: .. :_·~~'.: :, _· __ :~.;~;:; .. _?9.~;~iAt~l~~r~·:'Vf~>~·1~:.;~: ·. , , 
desencadena l~ic~scaC!a:<: iiiflamatoryé! i modulada ,.· po~/ cit~ci11a.:\,i,(IL-~P ;?' l l.T6•)ffN~~), 

quimiocinas.· .. , •. y .•• &~1.~0~ .r~~iG'}f;)~f'¡'~~~~e~f fo{<MCP,~1 · .. , ..•. RA:N~Es.}'.1.s~~:j ,i'."9~6~~'1 li •• ~~·e ··.·• 
favorecen · la '. activación;;\fmigración •y' reclutamiento de macrófagos . y linfocitos (CD4 

.. :. .'_· .; ' ... -.: .. ~~· .. ~:~r: j~·~y~::;~;;;~\.:t¿~i:l·~ff~:-l·.::'.~~:'.~-:;::~';. ':·. ,, .. _ ·:, . ·. ·· : ·· · · .. · - ·~· .-: · 
pri¡¡cipalment~) • le~ioiía'nC!ciS la :'adventida y comprometiendo la túnica · media, la cual 

}~:~~¡,1~~-j~¡~f ::: =~:::.::,::re:..:::. :'.:°:: ::ra:'.'".,:: 
encontrado .una asociación fuerte entre el grado de afección de la adventicia con lesiones 

: -- ~;_'-~ . ", ~~~(~'.·;~.;:~ff~~-\l~ffr.<?~:tI= :,~{"~(_,;·_ · ·/:, :< : :· .. 
éie .'ateroma'~•,1 ª/~ü:n :' dichos estudios no se mencionó nada sobre la influencia de 

.:·;:-. ' :·:;::.:· . "· ' ": ·\ /~ : :·: ~ · ;':-.. 

hip'~tlomdcisleinemia' én esie tipo de lesión vascular. 
. '; ,.; . ' ·~ ... ' . ' ' .. . ; ' . . 

N~~stro tr~bajo demostró hiperhomocisteinemia en pacientes con arteritis de Takayasu , 

en ~rla p;oporC:ión muy similar a lo reportado por Selhub, Bostom y Welch al asociar 

hiperhomocisteinemia con enfermedad vascular periférica y ateroesclerosis " 15
• 
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Reconocemós qUe nuestra muestra. fue peqúeña e incluso pudiera con'siderarse en. el 
' :. - .. ·'·' • ' t •'-' . . 

momento poco represe~tativ~; sin embargo tiene datos inter~~~n:tes. .. Ninguna de 

nuestras. pa~ie~i~s tuvo.factores de riesg~.p~ra'ci.'rdÍopau~· Í~quéniica>o enfermedad 
' ,, 

.vascular cerebral para asociarlos con los r~portes 'de s'PECty RMque fue'rbn evidentes 

,·par~ lesión cerebral. Otro punto. interesanÍe es. que e~ ;o~~~ l~s pacien~es I~ media de 

colesterol sérico (Componente importante~'n la fÓr,,;'ación '~e'~)~C:~/é:le~Í~rÚ~~· leslón 
· - ·, . · ·. -.- - ·.,T.,'••_::;; ,:·, ;·¡,r\ '-'i::O: '."·:v~·:;-\. ;,:_:,,~ .-~ .' :;-'~ '"!·'·\::·~- :,,; ;-:¡, ·, -. '• ··.'. ; 

· vascular mediada por hiperhomocisteinemia) 1b ~iiiu~in.;ds e'n Q~í~~e~·~~rriiá1~s/sit~aclón 
que pone en controversia la · influenci{ ~e1::e:ori\~~~~~~;i;i~t:r¡~~~~(f~~~~ulada de 

prednisona en nuestras pa~ienÍes,···.·~edia 38 .. ~~)·i~'i~~l;~·raciÓ~·(j'¿/'·~~~l"~:~lipidos. 
Aún en las pacientes inactivas 0 det~,~~~d~1 hipe;h~%\6~i~Í~in~mi~i co~~n~~eles de folatos 

. :~:. :0:~:;::d;z:~~!~·;~r,1~i:,!ffü~~~¿: ::::.:.::::: 
:::~J- .. J ;·:·:-·;:~::·.. ·-~~.¡.- ~·,_ ;;,,-

,.(Hasta un 10% de casoíicon'hiperhomoCisteinemla éstán asociados a deficiencias de 
•,." -.·-,. ,, · . .'' ··- .,._. . . . .,, -- "' -.- - _.-., .-.-_,· - ,-:,:':.,:_'.' ·-"'.<_·:-.:·¡:-·.-> ":.<,_;-·:'· '--·,~·:, 

enzimas):· > <;·} ', 
E.n . nuestro < entendf;;;ientlJ, · eonsideramos que .. este es el primer reporte de 

"hipe~homo,ci~teinemi~ ~~ p~cientes con arteritis de Takayasu. No podemos concluir hasta 

. el momento tjue:1a hlperhomocisteinemia sea un factor de daño endotelial y vascular. 

'Será ·necesario un diseñ·o de estudio prospectivo empleando un análisis de regresión 
. . 

variable y un mayor número de pacientes. 
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Asl. también comentamos que. no f~e -'~1 propÓsito; de :este'._trabajo. quitarle lugar al 

tratamiento con.• est~r6i~~s ¿ in~unosJ;resores; en la ~rterit¡~ ··~~· T~kayasu, . pero de 
' - . . -~ . ·- . - ,,. '- .. i. -" ,-,_;;, • .. ' ::- '' ·, -.:·., '.,. . ,- - ";j,, _. -· ·; .. ., .. 

concreta.rse en el .iüturÓ el. estúdio p}Ópuestci ~ invéstlgar si ti~ne. lmpaCto. el tratamiento 

con antioxidántes. (~1i~~ini é~. •écidª fÓ;i2~)·.~~ 1rredúcd~n' de riesgo de lesión 

.. vascular, como ya s~. ha· re~~rtad~.~~·.·~~¡~~l~j~~~,):~:iu~ció'~'.~e'f i6.r~~~.~~isteinemia 11
•
15 

, 

a la par de la terapia con asteroides .e inmu.~:°.supresores; podrem.o·s lograr dos puntos 

básicos: Disminuir la progresión de daño vas~~ía~.~ y subsé~u~nteme~te el pronóstico de 

la enfermedad y segundo, conocer más a f~nd~ un mecanismo. patogénico en esta 

compleja y rara enfermedad. 

CONCLUSIÓN. 

Demostramos hiperhomocisteinemia en un 29% de nuestras pacientes con arteritis de 

Takayasu, y con evidencia de isquemia e infarto cerebral s~bé:li~icos documentados por 

SPECT y RM cerebrales. 
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TABLAI 

Características clinicas de las pacientes 

Sexo femenino (%) 15(100%) 

Edad, años (XDE) 38.8 ± 10.2 

Duración de la enfermedad 12.07 ± 7.85 

Tratamiento con PON N (%) 6 (40) 

Dosis Acumulada de PON (gr) 38.92 ±28.8 

c1élsiiicáciÓnAngiográfica 
·---· -· -(%) ________ 

Tipo 111 66.7 

Tipo 1 20 

Tipo 11 13.3 

Actividad Clínica N (%) 

Activas 2 (13.3) 

Inactivas 13 (86.7) 

La tabla muestra todas las caracter/st/cas cllnlcas mostradas por las pacientes en el estudio. Se 
confrontaron con pacientes sanas de edad Igual. La claslf/caclón anglográflca está basada a la 

propuesta por lshlkawa-Nasu. 
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TABLAll 

Manifestaciones cllnicas reportadas con más frecuencia 

MANIFESTACIONES CLINICAS N (%) 

Carotidinia 8 (53.3) 

Soplos 8 (53.3) 

Mareo 5 (33) 

Claudicación 4 (29) 

Angina postprandial 1 (6.7) 

La tabla muestra la frecuencia mas Importante de los slntomas detectados, otros como mla/g/a:1, 
artra/g/as, cefalea fueron considerados en la evaluación como /nespec/f/cos en la actividad e/In/ca. 
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TABLAlll 

Hiperhomocistelnemla en las pacientes estudiadas 

Homocisteina Sérica Mayor a 10¡tmol/L Nivel (¡tmol/L) 
N (%) 

Pacientes N= 15 4 (29) 13-26 
Controles N= 15 1 (7) 11 

Esta tabla muestra en general los valores detectados de homoclstelna sérlca tanto en pacientes como 
controles. Dos de las pacientes con hlporhomoc/stelnemla estaban activas. 

TABLA IV 

Pacientes con hlperhomocisteinemia 

N# Edad Nivel Hcy• SPECT Cerebral 

(años) (pmol/L) 

3 39 18.2 Isquemia frontal izquierda y núcleos basales 

7 33 14 Isquemia fronte-temporal derecha y occipital bilateral 

8 .. 42 16 Infarto fronte-temporal derecho 

15 .. 40 26 Enfermedad multiinfarto 

La tabla muestra en detalle los resultadas de tas pacientes con hlperhomoc/ste/nemla y los hallazgos 
del SPECT cerobral. (") Homoclstolnemla. ("") Pacientes cl/nlcamente activas. Las lesiones se 

corroboraron con Resonancia magnética. 
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TABLA V 

Correlación entre valores alterados en el estudio 

Hcy HcyAlta p VSG p PCR p 

Normal (%) elevada elevada 

(%) (%) (%) 

Actividad - 15.5 0.012 20 0.002 13 0.063 

lm1ctiva 71 13.5 - - - - -
Fo latos - 29 0.029 - - - -
bajos 

SPECT 40 29 0.099 20 0.171 33 0.264 

anormal• 

La tabla muestra los valores alterados m6s destacados en el estudio, confrontados por tablas 
cruzada&, empleando Ch/~ con p<0.05 considerada significativa. Se muestran tos porcentajes de los 

paclerrtes. (")Al correlacionarlo con Resonancia magnética se obtuvo p=0.010 y con e/ dopp/er 
cervical la p=0.171. 
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Rgura 1. Estas imágenes mueshn el rastreo del SPECT cerebnll en I•• cu.tro ptH:i•nte• con 
hlperlromoc/ste/t1fH71/a. Se observa en el panel .uperlor (A, B) IH zonas de IMJuemla frontal 

(exclusión del color rojo). En el pa_, Inferior {C, O) -más df> IH zone• de iMJuemla .. observa 
zonas de lnferto (zona• blanc•a). ColNs Nglt6lles con ángulo de rotllclón 380 •. 
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