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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Historia del articulo: Dependiendo de la regién geografica y del grupo de edad afectado, las vasculitis de vaso grande (VVG)
Recibido el 28 de septiembre de 2011 constituyen uno de los tipos de vasculitis sistémicas més frecuentes. Mientras que la arteritis de células
Aceptado el 28 de septiembre de 2011 gigantes (ACG) ocurre de forma exclusiva en individuos de edad avanzada y es mas frecuente en paises
con ascendencia europea, la arteritis de Takayasu (AT) afecta fundamentalmente a mujeres jévenes de
paises orientales. El diagnéstico de estas enfermedades se ha basado, ademas de los criterios clinicos,
. en los hallazgos histolégicos caracteristicos en la biopsia de arteria temporal (BAT) en el caso de la ACG,
A.rterms de Takayasu y en los resultados de la angiografia en la AT. Durante los Gltimos afios, ningin nuevo biomarcador

Biomarcadores . .. . A
Diagnéstico ha cgnsggulfﬂo desplazar a 195.reactantes Qe fase aguda trf‘;\dlcnonales (VSG y PCR) en el dlagnostlgo y
Estudios de imagen monitorizacion de las VVG. Unicamente la interleucina-6 circulante se ha mostrado como més sensible
que los marcadores de actividad clasicos, pero su uso esta limitado por la falta de disponibilidad de su
determinacién de forma rutinaria. Por otra parte, las técnicas de imagen juegan un papel creciente en el
diagnéstico y seguimiento de las VVG. La utilizacién en los Gltimos afios de técnicas no invasivas, como
la resonancia magnética, la ecografia Doppler, la tomografia por emisién de positrones y la tomografia
computarizada han ayudado a mejorar el conocimiento de estas patologias, aunque se discute tanto su
sensibilidad y especificidad diagnéstica frente a la BAT y la angiografia, como su valor para el seguimiento

de los pacientes afectados por este tipo de VVG.
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ABSTRACT

Keywords: Depending on the geographic area and the affected age group, large vessel vasculitis (LVV) are one of
Biomarkers the most frequent types of systemic vasculitidies. Whereas giant cell arteritis (GCA) occurs exclusively in
Diagnosis

elderly individuals and is more frequent in countries with European ancestry, Takayasuis arteritis (TA)
mainly affects young women from eastern countries. The diagnosis of these disorders has been based on
the characteristic clinical picture, together with the typical histopathological features in the temporal
artery of patients with GCA, and the angiography results in TA patients. During the last few years, no new
biomarkers have substituted the traditional ones (ESR and CRP) in the diagnosis and monitoring of disease
activity in LVV. Only the levels of circulating IL-6 have demonstrated a higher sensitivity compared with
the classic acute phase reactants, but its utility is limited due to its lack of inclusion as a routine technique.
On the other hand, imaging techniques play a relevant role in the diagnosis and follow-up of patients
with LVV. The use of new non-invasive techniques such as MRI, Doppler ultrasound, PET scan or CT has
helped to improve the understanding of these disorders, although the sensitivity and specificity of these
new imaging techniques compared with the classic temporal artery biopsy or angiography for diagnosis
and follow-up remains to be established.

Giant cell arteritis
Imaging studies
Takayasu’s arteritis
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Introduccion

La arteritis de células gigantes (ACG) es una vasculitis granu-
lomatosa que afecta de forma predominante a vasos de mediano
y gran calibre. Es mas frecuente en la mujer y es propia de indivi-
duos ancianos; en la mayoria de las series la edad media es superior
a los 70 afios. Aparece sobre todo en la raza caucasica y especial-
mente en poblaciones de ascendencia escandinava. Su diagnéstico
se basa en la demostracién de las lesiones vasculiticas caracte-
risticas en la biopsia de arteria temporal (BAT)!2. La arteritis de
Takayasu (AT) es también una vasculitis granulomatosa que afecta
de forma predominante al cayado aértico y sus ramas principa-
les. Es un proceso poco frecuente y afecta fundamentalmente a
mujeres jévenes. Aunque es mas comin en pacientes con ascen-
dencia asiatica y en ciertos paises de Sudameérica, se han descrito
casos en todas las razas. El diagnéstico de AT debe considerarse
en cualquier mujer joven que se presente con clinica sugestiva
de claudicacidn, alteraciones visuales, sincope o angina, especial-
mente en el contexto de alteraciones de la presién arterial, soplos
o pérdida de pulsos. La sospecha clinica se confirma habitualmente
con la presencia de alteraciones caracteristicas en la angiografia34.
Aunque algunos autores han sugerido que ambas vasculitis forman
parte del espectro de la misma enfermedad?, la primera diferen-
cia sustancial entre ambas es el grupo de edad a la que afectan. La
ACG es tipica de pacientes de edad avanzada, mientras que la AT
ocurre fundamentalmente en mujeres jovenes. Ambas enfermeda-
des comparten una serie de manifestaciones de afectacién de gran
vaso, como la claudicacién intermitente o el desarrollo de aneuris-
mas entre otros, aunque ambos son mas frecuentes en la AT. En la
ACG destacan manifestaciones craneales tipicas y es mas frecuente
la clinica muasculo-esqueléticas, especialmente la polimialgia reu-
matica. En la AT, ademas de las manifestaciones secundarias a la
afectacién de los troncos supraadrticos, son importantes las conse-
cuencias de la afectacién vascular, en particular de la HTA23>,

A continuacién, se revisan los principales avances en el diag-
néstico de estas vasculitis, con especial énfasis en la utilidad de los
distintos biomarcadores y de las técnicas de imagen.

Biomarcadores
Arteritis de células gigantes

1. Reactantes de fase aguda (RFA). La velocidad de sedimenta-
cion globular (VSG) elevada se sigue considerando en la actualidad
como el marcador fundamental para el diagnéstico y monitoriza-
cién de la ACG. Una VSG > 50 mm/h constituye uno de los criterios
de clasificacién del American College of Rheumatology®. Smetana
etal.” revisaron 21 estudios con el propésito de determinar el valor
predictivo de la VSG en la aparicién de una BAT positiva en pacien-
tes con sospecha de ACG. El hallazgo mas relevante fue que una
VSG normal hacia mucho menos probable el diagnéstico de ACG
(RR=0,2; ICdel 95%, 0,08-0,51). Sin embargo, una VSG «normal» en
el momento del diagnéstico no excluye la posibilidad de arteritis,
pues segln las series hasta el 22,5% de los pacientes tienen una VSG
<50 mm/h®&-17. En los pacientes con VSG elevada los signos y sinto-
mas sistémicos son mas frecuentes!8. En el estudio de Cid et al.1?,
se encontrd una asociacién entre una respuesta inflamatoria mar-
cada, caracterizada por fiebre, pérdida de peso, VSG >85mm/h y
Hb <11 g/dl al diagnéstico, y un menor riesgo de desarrollo de even-
tos isquémicos craneales, especialmente pérdida visual. Esta hip6-
tesis ha sido confirmada parcialmente por otros investigadores2%-21,
Por otra parte, Hernandez-Rodriguez et al.22 encontraron relacién
entre una respuesta inflamatoria inicial importante y un mayor
namero de brotes asociado a un tratamiento mas prolongado con
corticoides (CS). Existe una correlacién positiva entre la proteina C

reactiva (PCR)y la VSG. Aunque los resultados de los distintos estu-
dios son contradictorios, se ha sugerido que la PCR es mas sensible
que la VSG en el diagnéstico y monitorizacién de la ACG10-23-25,

2. Otras pruebas de laboratorio. Se ha observado elevacién de
las pruebas de funcién hepatica, en particular la fosfatasa alcalina,
en un tercio de los pacientes. Generalmente, es leve y se normaliza
tras el tratamiento26. Se ha sugerido que la trombocitosis2’ puede
ser ttil en el diagnéstico, pero l6gicamente es menos especifica
que una BAT positiva. Aunque se ha sugerido la posible utilidad
de la proteina amiloide A sérica y la viscosidad plasmadtica para
el diagnéstico y monitorizaciéon de la ACG, en el momento actual
estas técnicas no se realizan de forma rutinaria en la mayoria de
los hospitales?829, Son frecuentes los niveles elevados de anti-
cuerpos antifosfolipido, aunque no estan relacionados con eventos
isquémicos3°. El valor de la determinacion de células CD8+ circu-
lantes para el diagnéstico de ACG y polimialgia reumatica parece
muy limitado3132, También se han encontrado elevados los niveles
de factor Von Willebrand, un marcador de disfuncién endotelial. Al
contrario que otros marcadores, no se normaliza rapidamente tras
el inicio de tratamiento, por lo que no es til para monitorizar la
actividad de la enfermedad?3.

Los niveles de interleucina (IL)-6 estan significativamente ele-
vados en pacientes con ACG no tratada. Asi, un estudio mostré que
la VSG estaba elevada en el 76% de los pacientes con ACG no tra-
tados y la IL-6 en el 92%. Durante los brotes, la VSG estaba elevada
en el 58% de los pacientes y la IL-6 en el 89%. Los niveles de IL-6
disminuyen rapidamente tras la introduccion del tratamiento con
CS. Algunos estudios indican que la IL-6 es mas sensible que la VSG
como marcador de actividad de enfermedad, incluso con mayor
valor pronéstico4-36, Aunque se han descrito niveles elevados de
ICAM-1, receptor IL-2, MCP-1 o endotelina-1 en pacientes con ACG,
su utilidad clinica aiin se desconoce37-39,

Arteritis de Takayasu

1. Reactantes de fase aguda. En general, los RFA en la AT
son menos fiables como indicadores de inflamacién vascular. La
prueba de oro para determinar la presencia de vasculitis activa es el
estudio histopatoldgico de las muestras quirtrgicas. Alrededor del
40% de los pacientes supuestamente en remision, con RFA norma-
les en el momento de la cirugia, tenian inflamacién vascular4041,
La VSG, uno de los parametros mas utilizados a la hora de valo-
rar la actividad de distintos procesos inflamatorios, ha demostrado
no ser consistente en la valoracién de la actividad en pacientes
con AT. Hall et al.*2 encontraron que la VSG estaba elevada en el
78% de los pacientes y se correlacionaba con el tratamiento con CS.
Otro estudio realizado en Corea con 108 pacientes con AT mostré
que el 96,7% de los pacientes con enfermedad activa tenian eleva-
cién de VSG, comparado con el 11,8% de los pacientes en remisién,
siendo el valor medio de la VSG superior en el grupo con actividad*3.
Otros estudios han llegado a la conclusién contraria. En el estudio
de Kerr et al.#%, la VSG estaba elevada en casi la mitad de pacientes
con enfermedad inactiva y estaba dentro del rango normal en el
28% de los pacientes con enfermedad activa. Por lo tanto, la VSG no
parece un parametro especifico de inflamacién para la monitoriza-
ci6én de la enfermedad. La PCR tampoco es un marcador valido para
la monitorizacién de la AT*4.

2. Otras determinaciones de laboratorio. En un trabajo reciente
se estudiaron los niveles de distintos RFA en 43 pacientes con AT
(18 en fase activa 25 en fase inactiva) y comprobaron que los nive-
les de proteina sérica amiloide-A (SSA) y C4-binding protein (C4BP)
estaban mas elevados en pacientes con enfermedad activa. C4BP
se ha visto elevada en otras enfermedades como el lupus eritema-
toso sistémico, sindrome nefrdtico, tumores sélidos y neumonias,
pero su implicacién en la patogenia de la AT atin no se conoce®’,
Los niveles séricos de RANTES son mas altos en pacientes con AT
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activa que en sujetos sanos, con tendencia a la normalizacién en
pacientes en remision, pero con valores mas elevados que en suje-
tos sanos. Se ha encontrado correlacién entre los niveles séricos y el
indice de actividad de la enfermedad“®. En un estudio se valoraron
distintos marcadores serolégicos (factor tisular, factor von Wille-
brand, trombomodulina, factor tisular activador del plasminégeno,
ICAM-1, VCAM-1, E-selectina y PECAM-1). Ninguna determinacién
fue de utilidad para diferenciar entre sujetos sanos y pacientes con
AT activa®’. Otro estudio confirmé que los niveles séricos de ICAM-1
no estaban elevados en pacientes con AT, pero los de VCAM-1 esta-
ban significativamente mas elevados en pacientes con AT activa®s.
También se ha estudiado la expresién de P-selectina en 22 pacientes
con AT (9 activos; 13 inactivos), como marcador especifico de agre-
gacién plaquetaria a partir de la activaciéon GIIb/Gllla. P-selectina,
pero no GIIb/GlIlIa, estaba elevada en plaquetas activadas por ADP
en pacientes con AT#9. Akazawa et al.’® determinaron los niveles
plasmaticos del complejo trombina-antitrombina III, fibrinopép-
tido A y dimero-D en 30 pacientes con AT y observaron que todos
estaban elevados de forma significativa en pacientes con AT. Matsu-
yama et al.>! estudiaron en 25 pacientes con AT los niveles séricos
de las metaloproteasas MMP-2, MMP-3 y MMP-9. Los niveles de
MMP-3 y MMP-9 se correlacionaron con la actividad de la enfer-
medad. MMP-2 no se correlacioné con la actividad, pero podria ser
de utilidad en el diagnéstico de la AT. Recientemente se ha descrito
en una serie muy reducida de pacientes con AT un aumento en los
niveles circulantes de BAFF en pacientes con enfermedad activa®2,
Estos resultados preliminares y su posible relacién con la actividad
de la enfermedad deben confirmarse en un nimero mas elevado de
pacientes.

Al igual que en la ACG, la elevacién de IL-6 sérica se ha corre-
lacionado con la actividad de la AT. En un estudio italiano se
observé que los niveles séricos de IL-6 estaban elevados en todos
los pacientes con enfermedad activa, mientras que los pacientes
en remisién tenian niveles comparables a los controles sanos*6.
Se ha encontrado una correlacién entre los niveles de IL-6 y el
indice de actividad de la enfermedad, aunque hacen falta nuevos
estudios para establecer su utilidad clinica. De igual modo, Park
et al.> demostraron la elevacién de niveles séricos de IL-6 e IL-18
en pacientes con AT activa. Los niveles de IL-18 se correlaciona-
ron bien con la actividad de la enfermedad. También se han visto
aumentados los niveles de ARNm del TNF de células mononucleares
de sangre periférica en pacientes con AT>%,

A pesar de las limitaciones de los RFA clasicos para evaluar la
actividad de la AT, ninguno de los nuevos marcadores estudiados
hasta el momento puede sustituirlos en el diagnéstico y monitori-
zacién de la enfermedad.

Técnicas de imagen

Las técnicas de imagen desempeflan un papel creciente en el
diagnéstico y seguimiento de las vasculitis de vaso grande (VVG).
La utilizacién en los Gltimos afios de técnicas no invasivas como la
resonancia magnética (RM), la ecografia Doppler, el PET y el TC han
ayudado a mejorar el conocimiento de estas patologias, aunque se
discute, tanto su sensibilidad y especificidad diagnéstica frente a
la BAT y la angiografia, como su valor para el seguimiento de los
pacientes afectados por este tipo de VVG.

1. Angiografia. La angiografia digital es la prueba de oro para
el diagnéstico y seguimiento de la AT debido a que permite
visualizar pequefios cambios de la luz vascular y a su capacidad
para servir de guia en caso de realizar procedimientos vasculares
intervencionistas®>. El hallazgo angiografico mas comiin, en fases
tempranas de la enfermedad, es el estrechamiento de la luz vas-
cular en zonas cercanas a la salida de las principales ramas de la
aorta el cual suele preceder a la aparicién de estenosis, oclusiones

o0 aneurismas®®. Una de las caracteristicas angiograficas tipicas de
la AT es la presencia de lesiones parcheadas, donde las estenosis
y los aneurismas se intercalan con segmentos vasculares inaltera-
dos. Larealizacién de angiografias seriadas permite detectar nuevas
lesiones o un empeoramiento de las ya conocidas®’. En pacientes
con ACG, la arteriografia puede mostrar estenosis u oclusiones a
nivel de la arteria subclavia, axilar o en ramas proximales de la
aorta, estando menos frecuentemente afectadas las arterias de
miembros inferiores®®. La principal limitacién de la angiografia es
su nula capacidad para detectar alteraciones de la pared vascular
que aparecen en fases mas precoces. Ademas, al tratarse de una
técnica invasiva con un riesgo no despreciable de complicaciones
isquémicas que precisa una elevada exposicién a radiaciones y con-
trastes ionizados, y la aparicion de nuevos métodos no invasivos
han limitado su uso en la actualidad>®.

2. Ecografia Doppler (Eco-D). Schmidt et al.%0 fueron los prime-
ros enrealizar Eco-D a pacientes con sospecha de ACG. Sus primeros
estudios sugirieron que la aparicion del signo del halo (un area
oscura alrededor de la luz de un vaso, posiblemente debida a un
edema de la pared vascular) era muy especifico de ACG. Recien-
temente, con el perfeccionamiento de la técnica, se han publicado
diversos trabajos sobre el uso de la Eco-D en pacientes con sospecha
de ACG61-65, Karahaliou et al.56 realizaron un estudio prospectivo
donde se practicaba una Eco-D de arteria temporal a todos los
pacientes con sospecha de ACG previa a la realizacién de la BAT.
Concluyeron que ademads de ser de utilidad para guiar la BAT, el
hallazgo bilateral del signo del halo tenia una especificidad del
100% para el diagnéstico de la ACG comparado con los hallazgos
histolégicos de la BAT. Ademas, observaron que tras iniciar el trata-
miento CS el signo del halo desaparecia en todos los pacientes por
lo que la realizacién de Eco-D seriada podria ser de utilidad para
valorar la respuesta al tratamiento. La valoracién por Eco-D de la
arteria oftalmica es opcional, pues su sensibilidad y especificidad
para el diagnostico de la ACG es inferior ala de la arteria temporal. El
hallazgo de estenosis en la arteria oftalmica, que podria asociarse
a un mayor riesgo de amaurosis, tiene, sin embargo, una escasa
correlaciéon pues sélo cerca del 40% de los pacientes con estenosis
de la arteria oftilmica acaban desarrollando amaurosis®’.

La afectacién de las ramas proximales de la aorta también se
ha estudiado por Eco-D arterial®®69, Evaluaron las arterias subcla-
via, axilar, braquial y temporal en pacientes con sospecha de ACG,
PMR, claudicacién a nivel de miembros superiores y fiebre de ori-
gen desconocido. Encontraron un subgrupo de pacientes, cercano
al 30% de todas las ACG diagnosticadas, que presentaban afec-
tacién ecografica de arterias extracraneales. Estos pacientes eran
preferentemente mujeres con una edad inferior a la media, que
se tardaban mas en diagnosticar por presentar raramente cefalea,
claudicacién mandibular o clinica ocular. No observaron diferencias
en cuanto a niveles de VSGy porcentaje de PMR asociada. Asi, larea-
lizacién rutinaria de Eco-D de arterias extracraneales en pacientes
con clinica sugestiva de vasculitis, aunque no presenten manifesta-
ciones intracraneales, es de utilidad para diagnosticar un nimero
significativo de ACG que pueden pasar desapercibidas®®. La reali-
zacién igualmente de ecografia abdominal y ecocardiografia en el
seguimiento de pacientes con ACG puede ser de utilidad para des-
cartar aneurismas aérticos asociados a la vasculitis’%7!. Comparada
conlaRMde 3-Teslas (3 T), lasensibilidad, especificidad y valor pre-
dictivo positivo de la Eco-D es discretamente inferior en ACG pero
aporta la ventaja de la rapidez, accesibilidad y menor coste’?. La
mayor parte de los estudios ecograficos en AT son anteriores a 2005
y han objetivado una correlacién mayor del 95% entre los hallazgos
por Eco-D y los encontrados en arteriografias o angio-RM>°.

Aunque la Eco-D arterial sigue posicionandose como una técnica
Gtil, no invasiva y barata, tanto para la evaluacién de la afectacién
craneal y extracraneal en la ACG, algunos autores siguen cuestio-
nando su utilidad”3.
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3.TC y angio-TC. El TC puede valorar cambios patolégicos a
nivel de la aorta y grandes vasos. Comparado con la angiografia,
la angio-TC nos permite evaluar ademas de los cambios tipicos
que ocurren en la luz vascular, el adelgazamiento de la pared del
vaso que aparece en la fase pre-estendtica de la AT y asi poder
diferenciarla de la ateroesclerosis®’->9. En fases tardias de la AT, la
angio-TC puede visualizar la presencia de calcificaciones vasculares
extensas, estenosis, oclusiones o aneurismas. En diversos estudios
se ha intentado utilizar la angio-TC para valorar la actividad clinica
de la AT y monitorizar la respuesta al tratamiento, con resultados
dispares entre los diversos ensayos’4-76. Comparado con la angio-
grafia, la angio-TC tiene una sensibilidad y especificidad del 93 y el
98%, respectivamente’”. Su escasa capacidad para visualizar vasos
de pequefio calibre, su menor resolucion frente a la ecografia junto
a la necesidad de someter al paciente a una radiacién excesiva,
ha limitado el uso de la TC y la angio-TC frente a otras pruebas
de imagen®”9. Debido a la elevada incidencia de aneurismas
aérticos en pacientes con ACG’8, algunos autores recomiendan la
realizacién de TC toraco-abdominal de forma periédica’®.

4. RM y angio-RM. La RMN es un método no invasivo, que no
precisa someter al paciente a radiaciones y que permite valorar
a la perfeccion la anatomia vascular y los cambios inflamatorios
que se observan en la pared del vaso, tanto en la ACG como en
la AT8081 Bley et al.82 estudiaron por RM de 3T a 21 pacientes
con sospecha de ACG. Utilizaron un protocolo que permitia eva-
luar simultaneamente las ramas frontales, parietales y occipitales
de la arteria temporal. En 20 de los 21 pacientes, la RM se realizé
previa a BAT. La sensibilidad, la especificidad y el valor predictivo
positivo de esta técnica frente a las de la BAT fue del 100, el 80 y
el 100, respectivamente. Asi, la RM de 3T permitié visualizar con
una Gnica exploracién, de forma no invasiva, todas las arterias cra-
neales superficiales y los cambios inflamatorios que ocurren en la
pared vascular. Los autores recomiendan utilizar laRM de 3 T previa
alarealizacién de la BAT para evitar los falsos negativos de la biop-
sia, puesto que la RM sirve de referencia para localizar el segmento
vascular afectado (incluso si tnicamente estan afectadas las arte-
rias occipitales)y asi poder biopsiar la zona con mayor rentabilidad
diagnosticad%83. La combinacién de la angio-RM con la RM de alta
resolucién permite evaluar de forma simultanea y no invasiva en
no mas de 45 min tanto los vasos craneales como los extracranea-
les en pacientes con ACG84-86, Su principal utilidad es descartar la
afectacién de grandes vasos en forma de aortitis, diseccién aértica o
aneurismas8” siendo controvertido, por el escaso niimero de estu-
dios, su papel para el seguimiento y monitorizacion terapéutica de
estos pacientes.

Recientemente, Keenan et al.88 han publicado un novedoso estu-
dio donde evaluaban con resonancia magnética cardiaca (CMR) a
16 pacientes con AT y comparaban sus hallazgos con dos poblacio-
nes de sujetos sanos (controles). La CMR con contraste es la técnica
preferida para identificar zonas cardiacas infartadas o fibrosadas. La
fibrosis miocardica cuando aparece es siempre indicativa de dafio
cardiaco. Al ser la AT una enfermedad que predispone a un estado
inflamatorio crénico, el cual es un factor de riesgo independiente de
aterogénesis aceleraday al ocurrir la vasculitis preferentemente en
mujeres jovenes, el identificar por técnicas de imagen pacientes con
enfermedad activa pero clinicamente asintomaticos puede ayudar-
nos a realizar un diagnéstico precoz y prevenir las complicaciones
cardiovasculares propias de la vasculitis y de la arterioesclero-
sis acelerada, que son la causa principal de morbimortalidad de
estos pacientes. Mediante esta técnica, lograron identificar la afec-
tacion cardiaca no conocida en un 40% de los pacientes con AT,
en forma de hipertrofia de ventriculo izquierdo o en forma de
fibrosis miocardica. La CMR ademas permite valorar la luz vas-
cular y la extension del adelgazamiento de la pared vascular, por
lo que podria ser de utilidad para el seguimiento de sujetos con
AT.

La capacidad de la RM/angio-RM para valorar la actividad cli-
nica y el seguimiento de pacientes con AT es controvertida81:89-91,
Habitualmente, el tratamiento inmunosupresor produce una dis-
minucién de los hallazgos objetivados por RM. Sin embargo, en
algunos pacientes, estos cambios inflamatorios pueden persistir
pese a encontrarse en remisién clinica. Ademas, el remodelado
vascular produce por RM los mismos cambios inflamatorios que
se visualizan en pacientes con AT activa, generando en ocasiones
falsos positivos9293,

5. Tomografia por emisién de positrones (PET). La visualizacién
por PET de la captacién elevada de '3fluorodesoxiglucosa (FDG)
presente en los vasos inflamados puede ser til en el diagnés-
tico de las VVG. La captacién de FDG en estos vasos se gradiia
mediante una escala de 4 puntos, siendo los grados 2 y 3 muy
sugestivos de vasculitis?®?°, En VVG, una de las principales limi-
taciones del PET es su escasa capacidad para valorar las arterias
cercanas al cerebro y los rifiones pues la captacién de FDG ele-
vada en estos 6rganos hace imposible la visualizacién de las arterias
temporales y renales. En una serie de 35 pacientes con ACG y BAT
positiva, se les practicé un FDG-PET previo al inicio del tratamiento
CS y al cabo de 3 y 6 meses de tratamiento para valorar la capa-
cidad del FDG-PET en el diagnéstico y seguimiento de pacientes
con ACG%. En la primera exploracién, un 83% de los pacien-
tes mostraron captaciones patolégicas, principalmente a nivel de
arterias subclavias y aorta. Esta captacién decrecié al cabo de
3 meses pero no se modificé a los 6 meses de la primera explo-
raciéon. No observé asociacion entre el descenso de la captacién
y el riesgo de un nuevo brote, por lo que concluyen que el FDG-
PET es un método sensible para el diagnéstico de ACG pero poco
valido para el seguimiento y respuesta al tratamiento. En otro
estudio de 25 pacientes que habian presentado varias recidivas
pese al tratamiento inmunosupresor, se realiz6 un FDG-PET y
una RM para valorar la presencia de inflamacién a nivel del arco
aértico?”. Tanto la PET como la RM no se correlacionaron con la
actividad clinica de la enfermedad debido en parte al efecto de
confusién que produce en los estudios de imagen el tratamiento
previo con esteroides. Recientemente, Blockmans et al.”® estudia-
ron, mediante FDG-PET, si existia una correlacion entre la extensién
de la captaciéon de FDG durante la fase aguda, previa al trata-
miento, y el didmetro de la aorta tras un seguimiento medio de
4 afios. Evaluaron a 46 pacientes con ACG confirmada por biop-
sia y observaron que en aquellos pacientes con captacién de FDG
aumentada al inicio del cuadro presentaban al final del estudio
un mayor calibre a nivel de la aorta, principalmente la toracica.
Los autores sugieren que el FDG-PET puede tener un valor pro-
néstico para el desarrollo de aneurismas aérticos en pacientes
con ACG.

El uso de FDG-PET en pacientes con AT muestra resultados
discordantes. Asi, los primeros ensayos utilizando los criterios de
actividad del NIH demostraron una sensibilidad y especificidad
del FDG-PET del 92 y el 100%, respectivamente, para evaluar la
actividad de la AT99190, Recientemente, Arnaud et al.'0' com-
pararon de forma paralela la captacién por FDG-PET con los
cambios clinicos, los RFA y los hallazgos por RM en 28 pacien-
tes con AT. No utilizaron los criterios de actividad del NIH por
no considerarlos suficientemente aceptados. No encontraron aso-
ciacion significativa entre la intensidad de la captacién de FDG
con el resto de parametros utilizados para evaluar la activi-
dad clinica de estos pacientes, por lo que ponen en cuestién el
valor del FDG-PET para el diagnéstico y seguimiento de pacientes
con AT.

Teniendo en consideracién los resultados de los estudios antes
presentados e informacién mas reciente'02-194, consideramos que,
en el momento actual, el diagnéstico de VVG no puede basarse tini-
camente en los datos de la PET, aunque puede considerarse una
técnica complementaria de utilidad en casos seleccionados.
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