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Determinación de actividad inflamatoria en pacientes con Arteritis de Takayasu 

mediante Tomografía por Emisión de Positrones (PET). 

Resumen 

Propósito del trabajo: Determinar la aplicación que tiene el PET en el seguimiento de 

pacientes con arteritis de Takayasu (AT) con actividad inflamatoria (AI) y su correlación 

con los criterios clínicos establecidos. 

Material y métodos:   Se incluyeron 35 pacientes con diagnóstico de AT. Se determinó 

velocidad de sedimentación globular, proteína C reactiva, biometría hemática y 

fibrinógeno y se aplicaron los criterios clínicos de actividad. Se realizó un PET basal, los 

pacientes positivos para AI recibieron tratamiento farmacológico. Se aleatorizó en 2 

grupos a los pacientes con AI para seguimiento a 6 o 12 meses, tiempo en el que se aplicó 

otro estudio clínico y por PET. Se compararon los criterios clínicos con el PET para 

determinar AI. Los resultados entre el PET inicial y el final fueron comparados.  

Resultados: Los criterios clínicos tuvieron una sensibilidad de 63% y especificidad de 

90% para demostrar AI en forma basal. La sensibilidad disminuyó posterior al 

tratamiento hasta un 25% a 12 meses. La disminución de AI por PET fue significativa a 

los 12 meses de tratamiento (p=0.027).  

Discusión: Éste es el primer estudio que compara de manera prospectiva los hallazgos de 

PET antes y después del tratamiento para AI en pacientes con AT.  Los criterios clínicos 

carecen de sensibilidad para la detección de AI en el seguimiento posterior al tratamiento.  

Conclusiones: El PET es una técnica de diagnóstico con una alta sensibilidad y 

especificidad para el diagnóstico y seguimiento de pacientes con AT y actividad 

inflamatoria. 

 
 
 
 



Antecedentes 

La arteritis de Takayasu, es una enfermedad inflamatoria crónica, 

idiopática, que afecta principalmente grandes arterias como la aorta y sus ramas 

principales, así como también la arteria pulmonar y las arterias coronarias.1 Fue 

descrita por primera vez por el Dr. Mikito Takayasu en 1908, quien reportó un 

caso de anastomosis arteriovenosas en la retina de una mujer de 35 años con 

ausencia de pulsos arteriales.2  La incidencia de la enfermedad es 

aproximadamente de 2 por cada 1,000,000 de personas con una edad promedio 

de aparición de 35 años y una prevalencia en mujeres aproximadamente 10 

veces mayor que en hombres. 3-6 

La etiología de la arteritis de Takayasu aun es desconocida, sin embargo se 

sabe que el curso clínico incluye dos fases, una temprana y una tardía.7  

Estudios de patología han demostrado que en la fase tardía de la enfermedad se 

encuentra una inflamación granulomatosa o difusa de la media y la adventicia 

que genera un endurecimiento secundario de la intima y en ocasiones con 

inflamación perivascular.7 

La presentación clínica incluye fiebre de origen desconocido con sintomatología 

sistémica totalmente inespecífica.  Los síntomas secundarios a estenosis 

arteriales, a oclusión arterial o a dilatación y formación de aneurismas dan a la 

enfermedad condiciones clínicas muy variables, como son la claudicación de 

miembros superiores, la disminución o ausencia de pulsos arteriales, angiodinia, 

amaurosis, insuficiencia aórtica, hipertensión o infartos, tanto del miocardio como 

cerebrales.8-10 

 



El Colegio Americano de Reumatología estableció los criterios de diagnóstico de 

la Arteritis de Takayasu, los cuales han demostrado contar con una sensibilidad 

del 90.5% y una especificidad de 97.8%, lo que ha permitido que estos criterios 

se hayan aceptado internacionalmente.11,12 

A su vez se han intentado establecer criterios para detectar actividad inflamatoria 

en los pacientes con arteritis de Takayasu, 1,13  sin embargo hasta la actualidad 

no existen marcadores específicos que puedan detectarla.14 

Kerr y colaboradores plantearon los criterios de actividad en base a datos 

sistémicos como son la presencia de fiebre y síntomas musculoesqueléticos, una 

velocidad de sedimentación globular aumentada (niveles de referencia 

<15mm/hr en hombres y <20mm/hr en mujeres), datos de isquemia vascular o 

inflamación como son la claudicación, la disminución o ausencia de pulsos y la 

diferencia en la presión arterial en cualquiera de las extremidades, tanto 

superiores o inferiores, así como la presencia de datos angiográficos típicos de 

la enfermedad.1   Se definió como actividad inflamatoria al inicio o al 

empeoramiento de dos o más de los datos enlistados previamente y a la 

enfermedad estable sin actividad como a la reducción de los signos y síntomas o 

a la resolución de los datos clínicos.1 

A pesar de la aplicación de estos criterios, se han encontrado aun en estudios 

histopatológicos datos de actividad inflamatoria hasta en un 40% de los 

pacientes en quienes se consideraban como sin actividad inflamatoria a través 

de los criterios clínicos mencionados.15  

Por esta razón se han intentado encontrar marcadores fidedignos de actividad 

inflamatoria.  W. F. Ng y colaboradores valoraron la correlación entre la rigidez 

 



arterial y la presencia de actividad inflamatoria en pacientes con arteritis de 

Takayasu sin éxito,1,15   

Debido a que en las fases tempranas de la enfermedad se encuentra panarteritis 

y engrosamiento inflamatorio de la pared de las arterias y en las fases 

avanzadas de la enfermedad se manifiestan estenosis arteriales, existen algunos 

métodos de diagnóstico que pueden ayudar en etapas tardías como lo son la 

angiografía de aórta, el ultrasonido doppler y la resonancia magnética, sin 

embargo en la fase de actividad inflamatoria no existen métodos fidedignos para 

determinar la presencia o ausencia de esta actividad. 16-17   

La tomografía por emisión de positrones (PET) es una técnica de diagnóstico 

avanzada, operador independiente, que se basa en la distribución regional de 

[18]FDG.  La desoxiglucosa puede ser marcada con el radionúclido emisor de 

positrones, fluor, y puede ser administrada vía intravenosa después de un 

periodo de ayuno.  El [18F]FDG inicialmente se distribuye de forma proporcional 

a la perfusión de cada órgano, donde sigue la misma ruta metabólica para 

ingresar a la célula que la glucosa, posteriormente el [18F]FDG es fosforilado a 

[18F]FDG-6-fosfato.  Mediante este mecanismo y gracias a su baja 

permeabilidad en la membrana ya no continua su metabolismo, queda atrapado 

y acumulado dentro de las células. Los positrones emitidos pueden ser 

detectados mediante una cámara como imágenes brillantes que reflejan el 

incremento del metabolismo de glucosa en las regiones corporales que lo 

tienen.18  Se ha demostrado que las células con actividad inflamatoria tienen una 

expresión incrementada de transportadores de glucosa y por lo tanto acumulan 

grandes cantidades de glucosa y substancias relacionadas como es el 

[18F]FDG. 19,20  

 



Existen diversos estudios que han demostrado la capacidad de la tomografía por 

emisión de positrones para demostrar la presencia de actividad inflamatoria en 

arteritis a diferentes niveles y con diferentes etiologías, como lo son la arteritis de 

células gigantes, aortitis de diferentes etiologías y arteritis de Takayasu entre 

otras.21-37 

Existen estudios en donde se ha demostrado la capacidad del PET para 

diagnosticar actividad inflamatoria en arteritis de Takayasu.38-45 

 La tomografía por emisión de positrones tiene una sensibilidad de 92% y una 

especificidad del 100% para detectar actividad en arteritis de Takayasu, con un 

valor predictivo positivo de 100% y un valor predictivo negativo de 85%. 46 

Existen reportes de casos en los que se ha valorado a pacientes con arteritis de 

Takayasu antes y después del tratamiento, en donde se ha observado mejoría 

posterior al tratamiento.48 

Hasta el momento, se han publicado dos estudios pequeños en donde se valoró 

mediante PET la respuesta al tratamiento en pacientes con arteritis de 

Takayasu.  Yoshihiro y cols.49 reportaron la disminución de la captación de FDG 

en 7 pacientes que contaban con todos los criterios clínicos de actividad antes 

de recibir el tratamiento. Por su parte de Leeuw y cols.50 reportó en 5 pacientes 

(incluidos pacientes con arteritis de células gigantes y Takayasu), la ausencia de 

captación de FDG-PET posterior al tratamiento.  En ambos estudios se realizó el 

PET de control una vez que se habían negativizado todos los marcadores 

clínicos y paraclínicos de actividad.  

En nuestro conocimiento, no existe publicado hasta el momento algún estudio en 

el que se haya evaluado de forma comparativa la capacidad del PET para 

 



 

determinar la existencia de actividad inflamatoria y su seguimiento a largo plazo 

contra los criterios clínicos de actividad.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Justificación del estudio 

 

Existen criterios establecidos por el Colegio Americano de Reumatología para el 

diagnóstico de Arteritis de Takayasu con una sensibilidad de 90.5% y 

especificidad de 97.8%,11,12 pero aun sigue siendo un reto el determinar si existe 

actividad inflamatoria en dichos pacientes en las diferentes etapas de su 

enfermedad y más aun si existe remisión de la actividad tras el tratamiento.16   

Se han intentado establecer criterios clínicos y paraclínicos para identificar  la 

presencia de actividad inflamatoria en los pacientes con arteritis de Takayasu, 

sin embargo se han encontrado datos de actividad en estudios histopatológicos 

hasta en un 40% de los pacientes en los que se había considerado como que no 

existía actividad inflamatoria a través de los criterios clínicos.1,15  Por esta razón 

es importante estudiar nuevas metodologías que puedan ser más confiables en 

establecer la presencia o ausencia de actividad inflamatoria en la Arteritis de 

Takayasu.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Hipótesis 

 

Hipótesis Nula 

La Tomografía por emisión de positrones no es capaz de detectar actividad 

inflamatoria en las diferentes fases de la enfermedad de arteritis de Takayasu.  

 

 

Hipótesis Alterna 

La Tomografía por emisión de positrones es un método de diagnóstico no 

invasivo capaz de determinar actividad inflamatoria en cualquier fase de la 

enfermedad de arteritis de Takayasu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Objetivos: 

 

Objetivo Primario 

 

Analizar si existe la posibilidad de identificar actividad inflamatoria a través de la 

tomografía por emisión de positrones en pacientes con Arteritis de Takayasu 

independientemente de si los criterios clínicos de actividad.  

 

Objetivos Secundarios 

 

1.- Valorar mediante PET la respuesta al tratamiento a través de la presencia o 

ausencia de actividad inflamatoria en pacientes con arteritis de Takayasu. 

2.- Valorar la capacidad de los criterios clínicos para determinar la presencia de 

actividad inflamatoria en pacientes con arteritis de Takayasu. 

3.- Comparar la capacidad de diagnóstico de actividad inflamatoria que tienen 

los criterios clínicos establecidos con la tomografía por emisión de positrones.  

4.- Valorar la relación de la sintomatología en pacientes con arteritis de 

Takayasu y la presencia de actividad inflamatoria.  

 



Diseño del estudio 

Estudio prospectivo, observacional, longitudinal, comparativo.  

 

Definiciones. 

 

1) Diagnóstico de Arteritis de Takayasu (AT)11,12 

Los criterios de diagnóstico son: edad de presentación <40 años, claudicación 

de extremidades, disminución de los pulsos braquiales, diferencia en la presión 

arterial sistólica >10mmHg entre ambos miembros superiores, soplo en la arteria 

subclavia o aorta abdominal y arteriograma anormal.  

La presencia de 3 o más criterios es diagnóstica. Tabla 1 

Tabla 1  Criterios del Colegio Americano de Reumatología (1990)11,12 
 

Criterio Definición 

Edad de presentación <40 años Desarrollo de síntomas o hallazgos relacionados con arteritis 
de Takayasu antes de los 40 años. 

Claudicación de las 
extremidades 

Desarrollo o deterioro de la fatiga y malestar muscular de 
una o más extremidades durante su uso, especialmente de 
las extremidades superiores.  

Pulso braquial disminuido Disminución del pulso de una o de ambas extremidades 
superiores. 

Diferencia de la presión arterial 
>10mmHg 

Diferencia >10mmHg en la presión sistólica de ambos 
brazos. 

Soplo en las arterias subclavia o 
aórtica 

Soplo audible en la auscultación sobre uno o ambos 
territorios de las arterias subclavias o de la aorta abdominal. 

Arteriografía anormal Estrechez angiográfica u oclusión de la aorta, de sus ramas 
principales o de arterias grandes en la región proximal de las 
extremidades superiores o inferiores no causada por 
aterosclerosis, displasia fibromuscular o causas similares. 
Los cambios frecuentemente son focales o segmentarios 

Tomado de Arthritis Rheum 1990; 33: 1129-1134. 
 

 

 

 

 



 

2) Actividad inflamatoria en AT13 

La presencia de ≥5 puntos de los criterios de actividad inflamatoria.Tabla2 

Tabla 2 Criterios clínicos de actividad inflamatoria.13 

3 puntos 2  puntos 1 punto 

• Angiodinia 
• Evento 

isquémico   
mayor 

 
 

*Si hay mas de 1 solo 
se considera 

calificación de 3 
puntos, no son 

sumatorios. 

• Nódulos subcutáneos 
• Ausencia de pulso . 
• Soplo nuevo 

 
 
 

*Si hay mas de 1 solo se 
considera calificación de 2 
puntos, no son sumatorios. 

• Fiebre 
• Febrícula 
• Perdida de peso 
• Artralgia/artritis 
• Malestar general 

 
* Si hay mas de 1 solo se 

considera calificación de 1 
punto,  no son sumatorias. 

0.5 puntos: (sumatorios) anemia normocítica normocrómica, leucocitosis, 
trombocitosis, VSG, Fibrinogeno y PCR. 

5 puntos = ACTIVIDAD. 

Int Journal Cardiology. 1996,S54:103-109. 

3) Actividad mediante PET. 39  

Valor en unidades SUV mayor o igual a 1.2 SUV 

SUV (Std. Uptake value): Unidad de concentración tisular de FDG entre el total 

del FDG inyectado por el peso corporal.   (Figura 1) 

Figura 1. Actividad inflamatoria demostrada por PET.  SUV = 2.4 en aorta ascendente. 

 

 



Criterios 

 

Criterios de inclusión 

Pacientes con diagnóstico de Arteritis de Takayasu de acuerdo a los criterios del 

ACR, mayores de 18 años de ambos géneros. Quienes aceptaran participar en 

el estudio mediante consentimiento informado.  

 

Criterios de exclusión 

Pacientes con diagnóstico de enfermedad reumatológica diferente a la arteritis 

de takayasu, menores de 18 años, pacientes con glucemia sérica >200mg/dl el 

día del estudio con PET, pacientes en los que se consideró el estudio como 

riesgoso, pacientes que no expresaran el deseo de participar en el estudio a 

través del consentimiento informado.  

 

Criterios de eliminación 

Todos aquellos pacientes que no tengan actividad inflamatoria investigada por 

medio de PET en la valoración inicial no serán incluidos en el estudio de 

seguimiento.  

 

 

 

 

 

 

 

 



Material y métodos 

 

Se estudiaron 35 pacientes con diagnóstico de arteritis de Takayasu de acuerdo 

a los criterios establecidos por el Colegio Americano de Reumatología. Todos los 

pacientes incluidos en el estudio aceptaron participar mediante un 

consentimiento informado.  

A todos los pacientes se les realizó una revisión clínica inicial por dos 

reumatólogos expertos en el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad.  Se 

determinó en todos los casos los siguientes parámetros de laboratorio: 

1)velocidad de sedimentación globular, 2) proteína C reactiva, 3) biometría 

hemática, 4) fibrinógeno.  

Se aplicaron los criterios propuestos por Dabague y Cols. para el diagnóstico de 

actividad inflamatoria.  Se definió como actividad inflamatoria a todos aquellos 

que tenían 5 o mas puntos de la clasificación (tabla 2).13 

Los 35 pacientes fueron sometidos a un PET inicial con inyección de 15mci de 

fluorodeoxiglucosa intravenosa. Posterior a la inyección se requirió de reposo 

absoluto por 120minutos antes de la toma de imágenes. La adquisición de 

imágenes se realizó por 40 minutos con un equipo PET Scanner ECAT EXACT 

HR+ (Siemens/CTI. Knoxville, TN, USA)  en tercera dimensión. Se realizó 

reconstrucción de las imágenes con corrección de la atenuación.  

Las imágenes fueron analizadas a través de la aplicación de la cuantificación de 

unidades SUV.  

Los pacientes negativos para actividad mediante PET fueron excluidos de la fase 

de seguimiento.  

 

 



Todos los pacientes positivos para actividad por PET recibieron tratamiento 

farmacológico individualizado por dos reumatólogos expertos quienes fueron 

ciegos al grado de actividad inflamatoria demostrada mediante el PET basal.  

Se aleatorizó en dos grupos iguales a los pacientes con actividad inflamatoria 

demostrada mediante el PET inicial. Ambos grupos fueron seguidos durante un 

periodo de tiempo establecido (6 meses para el primer grupo y 12 para el 

segundo), momento en el cual se les realizó nuevamente el análisis clínico con 

determinación de criterios de actividad y un estudio PET de control para valorar 

actividad inflamatoria residual con un tiempo entre ambos estudios no mayor a 1 

semana, tiempo en el cual no se modificó el tratamiento establecido. Figura 2. 

 

Figura 2. Algoritmo de estudio. 

 

 

 



 

Se compararon los resultados obtenidos en ambos grupos. Se valoró la a través 

de tablas cruzadas la sensibilidad y especificidad, el valor predictivo positivo y 

negativo de los criterios clínicos en comparación con PET para identificar 

actividad inflamatoria.  Se estableció el coeficiente de correlación de Spearman 

entre los criterios clínicos y por tomografía por emisión de positrones. Se 

compararon las diferencias entre el primer y el segundo PET basados en las 

unidades SUV a través de una prueba T de student. Se utilizó el programa SPSS 

V.16 para el análisis de los datos.  



Resultados 

Se incluyeron en el estudio 35 pacientes (34 mujeres y un hombre) con una edad 

promedio de 31 ± 11 años con diagnóstico de Arteritis de Takayasu de acuerdo a 

los criterios del ACR.   

Se analizó la prevalencia de los síntomas principales al momento de inicio del 

estudio, así como los criterios clínicos y su correlación con la presencia de 

actividad inflamatoria mediante PET.  La disnea, visión borrosa y cefalea fueron 

los síntomas más frecuentes entre todos los pacientes (63%) al inicio del 

estudio, sin embargo, al analizar su relación con la presencia de actividad 

inflamatoria por PET, la disnea fue el que tuvo mayor asociación (67%). Tabla 3 

y figura 3. 

Tabla 3. Signos y síntomas en el grupo total de pacientes (n=35).  

Síntoma  Pacientes (%) 
Disnea  63% 
Visión borrosa 63% 
Cefalea 63% 
Hipertensión arterial sistémica 57% 
Palpitaciones 54% 
Mareo 51% 
Síncope 46% 
Dolor precordial 40% 

 

Figura 3. Correlación de los signos y síntomas con la presencia de actividad por PET. n=24 

 
VB*. Visión borrosa. HAS*. Hipertensión arterial sistémica, DP*. Dolor precordial 



Los criterios clínicos globales en el estudio inicial demostraron una sensibilidad 

para diagnosticar actividad inflamatoria de 63%, especificidad de 90%, valor 

predictivo negativo de 52% y un valor predictivo positivo de 93%, con una 

correlación de 0.49 en comparación con los hallazgos mediante PET. 

Cuando se analizó cada uno de los criterios clínicos en forma independiente se 

encontró que la mayor sensibilidad la tuvo la determinación de la PCR y la mayor 

especificidad la presencia de angiodinia. (Figura 4 y 5)  

 
Figura 4. Sensibilidad de los criterios para demostrar actividad inflamatoria. 

  
    *PCR. Proteína C reactiva, FBG. Fibrinógeno, VSG velocidad de sedimentación globular,     Crit 

Clin. 5 criterios clínicos, Hb hemoglobina, PLT plaquetas.  
 
 

Figura 5. Especificidad de los criterios para demostrar actividad inflamatoria. 

 
    *PCR. Proteína C reactiva, FBG. Fibrinógeno, VSG velocidad de sedimentación globular,     Crit 

Clin. 5 criterios clínicos, Hb hemoglobina, PLT plaquetas.  
 

 



De los 35 pacientes estudiados en forma inicial, 24 tuvieron actividad 

inflamatoria demostrada mediante PET, el resto de ellos (11 pacientes) no 

cumplieron con criterios de actividad por PET y no fueron considerados para el 

estudio de seguimiento.   

Los sitios de mayor afección en los pacientes con actividad fueron la aorta 

ascendente y  descendente. (figura 6) 

Figura 6. Distribución de la actividad por territorios de mayor captación de SUV. 

 

 

De los 24 pacientes, 19 recibió manejo con prednisona y metrotexate, 2 con 

prednisona solamente y 3 más con ciclofosfamida y prednisona (6 dosis 

mensuales y 4 dosis trimestrales de 750mg/m2 de superficie corporal). 

De los 24 pacientes con actividad inflamatoria por clínica, en 19 de ellos se 

concluyó la fase de seguimiento, 10 correspondieron al grupo de seguimiento a 6 

meses y 9 al grupo de seguimiento a 12 meses, una paciente de este grupo 

falleció antes del tiempo establecido para el control, a consecuencia de un infarto 

del miocardio.  

 



Dentro del grupo de seguimiento, se analizó la sensibilidad y especificidad de los 

criterios clínicos para determinar actividad durante el seguimiento a pacientes 

que previamente se consideró con actividad inflamatoria y que recibieron 

tratamiento para la misma.  

 

La sensibilidad de los criterios clínicos para reconocer actividad infamatoria 

disminuyó al 27% en el estudio de 6 meses y al 25% en el de 12 meses, sin 

embargo la especificidad mejoró al 88% a los 6 meses y al 100% en el 

seguimiento a 12 meses. (Figura 7)  

 

El VPP fue del 75% y 100% a los 6 y 12 meses respectivamente, con un VPN de 

47% y 67% respectivamente. El coeficiente de correlación entre los criterios 

clínicos de actividad y el PET fue de 0.50 y de 0.30 a los 6 y 12 meses 

respectivamente.  

 

 

Figura 7. Sensibilidad y especificidad de los criterios clínicos para detectar actividad inflamatoria 

posterior al tratamiento. 

 

 

 



 

 

Se compararon los resultados de las SUV obtenidas mediante PET en el estudio 

basal y en el estudio de control. (Figura 8 y 9) 
 

Figura 8. A) comparación entre las unidades SUV en el estudio basal y a 6 meses. B) 

comparación a 12 meses.  

 

A)  

B)  
 

 

 

 

 



Figura 9. Estudio de un paciente con arteritis de Takayasu con evidencia de actividad 

inflamatoria en el estudio basal y el control a 12 meses post tratamiento.  

 

 

 
 

 

Solamente se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el 

estudio basal y el seguimiento a 12 meses (p=0.027). Hallazgos que se 

correlacionan con la presencia de actividad inflamatoria persistente a los seis 

mese y no así a los doce meses.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Discusión  

 

Con base en los análisis realizados, se observó que los criterios clínicos para 

determinar la presencia de actividad inflamatoria son poco sensibles pero 

altamente específicos, hecho que correlaciona con lo publicado previamente, en 

donde hasta un 40% de los pacientes en los cuales se descartó la presencia de 

actividad inlamatoria por clínica, en realidad persistían positivos en los estudios 

de histopatología.1,15,52.  En nuestro estudio se demuestra cómo posterior al 

tratamiento, los criterios clínicos solamente detectaron un paciente positivo a los 

12 meses, de cuatro que realmente continuaban con actividad inflamatoria 

demostrada por PET.  

En base a la baja sensibilidad de los criterios clínicos para establecer actividad 

en la arteritis de Takayasu, se han desarrollado varias técnicas de diagnóstico 

que han tratado de utilizarse en el diagnóstico de actividad inflamatoria, entre las 

cuales se encuentran la determinación de reactantes de fase aguda como son la 

velocidad de sedimentación globular (VSG) y la proteína C reactiva (PCR). En 

este estudio se encontró a ambas técnicas poco sensibles, hallazgo previamente 

descrito por Hoffman en donde no se demostraron diferencias entre los 

resultados de VSG y PCR de pacientes con arteritis de Takayasu y voluntarios 

sanos.53 

Entre los estudios de imagen mediante los cuales se ha intentado diagnosticar 

actividad inflamatoria se encuentran la angiografía convencional, la cual tiene 

algunas limitaciones como son la poca capacidad para evaluar cambios 

estructurales en etapas tempranas de la enfermedad, así como el inconveniente 

de ser una técnica invasiva que incluso puede agravar el daño a nivel local.47  

 



Otras técnicas de diagnóstico no invasivas que se han utilizado son el 

ultrasonido doppler de alta resolución, la tomografía computada y la resonancia 

magnética.54-56  

A diferencia del PET, el ultrasonido tiene una baja capacidad para detectar 

lesiones a nivel de la aorta, en el territorio carotídeo distal, así como a nivel 

proximal de la subclavia.9  En base a los hallazgos de este estudio, la mayor 

afección encontrada fue a nivel de aorta, por lo que el ultrasonido tendría una 

baja capacidad para detectar a dichos pacientes.  

La angiotomografía ha sido utilizada para valorar pacientes con arteritis de 

takayasu, ésta permite la detección de engrosamiento de la pared arterial en la 

fase preestenótica y ayuda a diferenciar entre la afección aterosclerosa de la 

causada por arteritis de Takayasu, 57 sin embargo hasta el momento hay poca 

información en la literatura actual y existen controversias de su utilidad en la 

capacidad de valoración de actividad durante el seguimiento de los pacientes.58-

59  Una de las limitaciones de la angiotomografía, a diferencia del PET es que 

requiere de la administración de material de contraste yodado y hasta el 

momento la poca capacidad de valorar las ramas distales de la aorta.47  

La resonancia magnética provee una alta resolución espacial para la detección 

de alteraciones anatómicas como el engrosamiento de las paredes arteriales 

cambios luminales o la formación de aneurismas, con la ventaja de que no utiliza 

radiación ni contraste yodado.60-61  La resonancia permite valorar la presencia de 

edema en la pared arterial, la cual se ha intentado correlacionar con el grado de 

actividad inflamatoria, sin embargo los resultados son controversiales y parece 

no existir una correlación directa entre el grado de edema y la progresión de la 

enfermedad.62 

 



En este estudio encontramos que el PET, al tener una capacidad de detección 

de cambios fisiológicos (inflamatorios) más que anatómicos, permite valorar la 

presencia de actividad en forma temprana, así como la capacidad de 

seguimiento de los pacientes durante el tratamiento, hecho que parece conferirle 

a esta técnica superioridad sobre las otras, sin embargo se requiere de estudios 

comparativos para entre las diferentes técnicas de imagen para poder establecer 

cuál de ellas es la más adecuada para determinar actividad inflamatoria en 

arteritis de Takayasu.  

 

Ventajas y limitaciones del estudio 

A diferencia de los estudios publicados,49-50 una de las ventajas que 

encontramos en este estudio es que fue diseñado de manera prospectiva para 

comparar los hallazgos de la tomografía por emisión de positrones en forma 

inicial y posterior al tratamiento. En nuestro conocimiento, éste es el primer 

estudio en donde se valora la capacidad de la tomografía por emisión de 

positrones para determinar actividad inflamatoria en pacientes con arteritis de 

Takayasu antes y después del tratamiento.   

Una ventaja atribuible a la técnica es la capacidad de demostrar actividad 

inflamatoria en las fases pre-estenóticas. 40,46,63  

Dentro de las limitaciones, inherentes a la técnica de tomografía por emisión de 

positrones se encuentran, su elevado costo, la poca disponibilidad de la técnica, 

en especial en países en desarrollo y que requiere de radiación. 47 

La limitación más importante de este estudio es que los resultados de la 

tomografía por emisión de positrones no fueron comparados con el estándar de 

oro que son los hallazgos histopatológicos de cada paciente, sin embargo, se 

 



 

requeriría realizar biopsias en todos los casos, lo cual implica un procedimiento 

invasivo que tiene poca aplicabilidad con fines de investigación.   



Conclusiones 

 

En base a los hallazgos de este estudio, la tomografía por emisión de positrones, 

parece ser una técnica útil, no sólo en el diagnóstico sino también en el 

seguimiento de los pacientes posterior a su tratamiento.   

 

Los criterios clínicos establecidos para determinar actividad inflamatoria tienen 

una sensibilidad baja, misma que se ve aun más disminuida en el seguimiento 

post tratamiento. El determinar la suspensión del tratamiento con base en la 

negatividad de los criterios clínicos de actividad puede llevar al tratamiento 

subóptimo de pacientes activos. 

 

El PET podría llegar a ser el estándar de oro para el seguimiento de los 

pacientes con arteritis de Takayasu y actividad inflamatoria.  

 

Podría ser que la combinación de una técnica de análisis funcional como es la 

tomografía por emisión de positrones con una técnica de mayor capacidad de 

resolución anatómica como son la resonancia magnética o la angiotomografía 

sean necesarias para la valoración integral de estos pacientes.  
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