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RESUMEN

Objetivo: Comparar €l cuadro clinico de la arteritis de células gigan-
tes (ACG) y € de la polimialgia reumética (PMR). Valorar los criterios
diagndsticos del American College of Rheumatology contrastandolos
con nuestros resultados.

Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo de 90 enfermos diagnos-
ticados de ACG (n = 57,55 diagnosticados por biopsia) y de PMR (n =
33) enlos Ultimos 10 afios.

Resultados: Presentaron cefalea 45 enfermos (78,94%) con ACGy 7
(21,21%) con PMR (p<0,001), sindrome polimidgico 15 (26,31%) con
ACG y 33 (100%) con PMR (p<0,001), claudicacion mandibular o lin-
gua 14 (24,57%) con ACG y 2 (6,06%) con PMR (p<0,05) y alteracio-
nes visuales 9 (15,79%) con ACG. LaVSG fue 3 50 mm/h en 84 enfer-
mos (93,33%) y 2 100 mm/h en 43 de elos (51,19%). La VSG se
normalizd (£ 20 mm/h) en menos de 8 semanas en 64 enfermos
(76,19%). En el momento del diagnéstico 61 enfermos (61,77%) presen-
taron anemia, 17 de €ellos (27,86%) de grado severo (Hb < 10 g/dl). Tras
tratamiento esteroideo se recuperaron de la anemia 43 enfermos
(70,49%), todos en menos de 12 semanas y 25 (58,13%) en menos de 8
semanas.

Conclusiones: Los sintomas cefélicos orientaron el diagnostico en la
ACG y son predictivos de biopsiade arteriatempora positiva. Laanemia
y su r@pida normalizacion tras tratamiento exclusivo con glucocorticoi-
des son datos que pueden ayudar en el diagnostico de estas entidades.
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ABSTRACT

Objective: To compare the clinical features of giant cell arteritis
(GCA) and polymyalgia rheumatic (PMR), and to evaluate the criteria
proposed by the American College of Rheumatology in our results.

Patients and methods: A retrospective analysis of 90 patients with
GCA (n = 57,55 of whom were diagnosed by biopsy) and PMR (n = 33)
diagnosed over the last 10 years.

Results: Headache was present in 45 patients (78.94%) with GCA
and in 7 (21.21%) with PMR (p<0.001); polymyalgic syndrome was
observed in 15 patients (26.31%) with GCA and in 33 (100%) with PMR
(p<0.001); jaw or tongue claudication was observed in 14 patients
(24.57%) with GCA and in 2 (6.06%) with PMR (p<0.05), and visual
disturbances were only present in 9 patients (15.79%) with GCA. The
erythrocyte sedimentation rate (ESR) was > 50 mmvh in 84 patients
(93.33%), and > 100 mnvh in 43 of them (51.19%). The ESR became
normal (£ 20 mmvh) in less of 8 weeks after the treatment was started in
64 patients (76.19%). At the time of diagnosis, 61 patients (61.67%) had
anemia, which was severe (Hb < 10 g/dl) in 17 cases (27.86%). After ste -
roid treatment 43 patients (70.49%) improved their anemia in less of 12
weeks, and 25 of them (58.13%) in less of 8 weeks.

Conclusions: The cranial symptoms were predictive for a positive
temporal artery biopsy. The anemia and its quick normalitation after ste -
roid treatment can help to the diagnostic.
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INTRODUCCION

La arteritis de céulas gigantes (ACG) es la vasculitis més
frecuente en la edad avanzada (1-3). L os criterios que orientan
d diagndstico de ACG son fundamentalmente clinicos, aun-
que €l diagndstico definitivo requiere la demostracion de arte-
ritis en la biopsia de la arteria temporal (AT). Sus criterios de
clasificacion siguen siendo los propuestos por € American
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College of Rheumatology (ACR) en 1990 (4). La polimiagia
reumatica (PMR) es un sindrome clinico, que afectatambién a
personas mayores, caracterizado por dolor y rigidez en cintura
escapular, pélvicay cuello (5). A falta de unos criterios diag-
nosticos multicéntricos y estandarizados, unos de los utiliza
dos con mayor frecuencia en la practica clinica parala PMR
son los definidos por Healey en laMason Clinic que datan de
1984 (6).
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Larelacion que existe entre ambos procesos no esta toda-
via aclarada, pero va prevaleciendo la hipotesis, defendida
especialmente por |os autores escandinavos (2,7), de que se
trata de una misma entidad patol 6gica con diferente expre-
sién clinica. De hecho, aproximadamente la mitad de los
pacientes con ACG presenta un sindrome clinico de PMR (3)
gue incluso puede ser la Gnica manifestacion de la enferme-
dad (7); més aln, en estudios recientes se han encontrado sig-
nos histol6gicos de arteritis en labiopsiade la AT hastaen un
15% de | os pacientes con PMR sin sintomas cefdlicos de vas-
culitis (1,8).

Hemos revisado nuestra casuistica con € proposito de
comparar € cuadro clinico de la ACG y de la PMR, estudiar
larentabilidad diagndstica de labiopsiadela AT y valorar los
criteriosdel ACR parala ACG y de Healey parala PMR con-
trastandol os con nuestros resultados.

PACIENTES Y METODOS

Estudio retrospectivo de todos los enfermos diagnostica-
dosde ACG y de PMR en nuestro hospital durante los Ultimos
10 afios (Enero de 1989 Diciembre de 1998). La identifica-
cién de los casos se llevo a cabo consultando |a base de datos
de los Servicios de Medicina Internay Anatomia Patol dgica.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Diagnostico de ACG. Se establecio cuando labiopsiade la
AT era positiva (infiltrado inflamatorio por células mononu-
cleares en la pared arteria y fragmentacion de lalamina elés
tica interna, con o sin células gigantes multinucleadas).
Excepcionamente se consider6 el diagnéstico en pacientes
con biopsiadela AT negativasi reunian a menos 3 deloscri-
terios clinicos propuestos por € ACR (4): a) edad 3 50 afios;
b) VSG 3 50 mm/h; c) cefalea de aparicion reciente; d) ano-
malials en laexploracion delaAT.

Diagnéstico de PMR. Se siguieron los criterios propuestos
por Healey (6): a) sindrome de polimialgia reumética: dolor
persistente (durante @ menos un mes) que afecta como mini-
mo a dos de las siguientes zonas: cuello, cintura escapular y
cintura pélvica; b) rigidez matutinadurante > 1 h; ¢) edad 3 50
anos; d) VSG 3 40 mm/h; €) respuesta répida a tratamiento
con glucocorticoides; f) ausencia de otras enfermedades oste-
omuscul ares definidas.

DEFINICIONES

Las anomalias en la exploracion de la AT incluyeron
dolor, hiperestesia, inflamacién local y/o ateraciones del pul-
s0. Se consideraron como alteraciones visuales la pérdida
brusca de vision uni o bilateral y los defectos campimeétricos.
La pérdida de peso se considerd significativas era> 3 Kg en
tres meses. Se considerd que existia anemia cuando la hemo-
globina (Hb) era< 13 g/dl en varonesy < 12 g/dl en mujeres.
Se definié como normalizacion de la VSG cuando era £ 20
mm/h. La curacion de la enfermedad se definié como la
ausencia total de sintomatologia clinica junto con normaliza-
ciondelaVSGy como recidiva se considerd lareaparicion de
los sintomas clinicos y de la€elevacion delaVSG.

ESTUDIO ESTADISTICO

L os datos del estudio se introdujeron y analizaron en el
paguete informatico SPSS. Se analizo en primer lugar la distri-
bucién de las poblaciones de interés mediante la aplicacion de
la prueba de Shapiro-Wilksy € calculo de los coeficientes de
sesgo y curtosis. Al no ser poblaciones que siguieran una dis-
tribucion normal se realizo el cllculo delamedianay delos
fractiles 0,025 (F,) Y 0,975 (F,g5) paradefinir cadaunadelas
poblaciones de interés. Se aplicaron las pruebas de Mann-
Whitney y Wilconson para el estudio comparativo poblacional.
Se realizaron tablas de contingencia calculando lac’ y lap de
Fisher cuando se trataron de variables cualitativas.

RESULTADOS

Durante los tltimos 10 afios, 13.548 enfermos de edad @ a
los 50 afios han sido hospitalizados en nuestro servicio. Se
incluyen en este estudio 90 enfermos. 57 diagnosticados de
ACG y 33 diagnosticados de PMR. Esto representa una inci-
denciaparala ACG de 4,2 casos por 1.000 pacientes hospita:
lizados de edad 3 alos 50 afios y de 2,4 casos para la PMR.
En la Tabla | se recogen los datos demograficos de la pobla
cion estudiada.

TABLA |
DATOS DEMOGRAFICOS

ACG PMR Total
(n=57) (n=33) (n=90)
Edad
X 72,70 72,78 72,73
De 7,07 8,08 7,41
Rango 56-85 52-86 52-86
Sexo
Mujeres 30 17 a7
Varones 27 16 43
Relacion M/V 1,115 1,06 1,09

Se representa el valor medio (x), la desviacion estandar (De) y la relacion
mujer/varén (M/V).

Labiopsiadela AT fue positivaen 55 de los 57 enfermos
diagnosticados de ACG. Todos €ellos presentaron ademas al
menos 3 de los criterios diagnosticos del ACR. Los 2 enfer-
mos con biopsia negativa se diagnosticaron de ACG por reu-
nir al menos 3 de los criterios clinicos descritos. La longitud
media de labiopsiade laAT fue de 1,1 cm (rango: 0,5-2). Se
practicd biopsiade la AT en 27 de los 33 pacientes con PMR
siendo su estudio histoldgico negativo en todos €ellos (en un
caso labiopsiafue bilateral). Uno de estos enfermos era mujer
de 70 afios con clinica muy sugestiva de PMR referida espe-
cialmente a cinturas pélvicas y zonas gemelares, y aunque la
biopsia de la AT fue negativa, una biopsia del misculo cua
driceps mostré signos de arteritis con células gigantes en una
arteria de mediano calibre.

Globamente, las manifestaciones clinicas més frecuentes
fueron cefalea (en el 57,77% de los casos), sindrome de poli-
mialgia reumdtica (53,33%), pérdida de peso (36,66%), fiebre
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(32,22%), claudicacion mandibular y/o lingual (17,77%),
artromialgias (17,77%) y ateraciones visuales (10%). En la
Tabla Il se exponen comparativamente las manifestaciones
clinicas del grupo de pacientes con ACGy con PMR.

TABLA I

MANIFESTACIONES CLINICAS. COMPARACION
ENTRE LA ACG Y LA PMR

ACG(n=57) PMR(n=33) p(x)
n % n %

Cefalea 45 78,94 7 21,21 <0,001
PMR 15 26,31 33 100 <0,001
Pérdida de peso 22 3859 11 3333 NS
Fiebre 19 3333 10 30,30 NS
Claudicacion mandibular 14 24,57 2 6,06 <0,05
y/o lingual
Mialgias y artralgias 6 1052 10 30,30 <0,05
Alteraciones visuales 9 15,79 0 0,00 —

Se representan los valores de p de Fisher obtenidos tras la realizacion de
la prueba de la c’. NS: valor de p sin significacién estadistica.

El valor medio de laVSG en € momento del diagnéstico
fue de 107 mm/h en los pacientes con ACG y de 91 mm/h en
los pacientes con PMR (p = 0,05) (Tablalll). En 56 de los 57
enfermos con ACG (98,24%) la VSG fue 2 50 mm/h, y de
ellos en 25 (44,64%) 3 100 mm/h. En € grupo de pacientes
con PMR la VSG fue 3 50 mm/h en 28 casos (84,84%) y 3
100 mm/h en 18 de ellos (64,28%). Globalmente, 84 de los 90
enfermos estudiados (93,33%) presentaron unaVSG inicial 3
50 mm/h, siendo 3 100 mm/h en 43 de ellos (51,19%). Tras
iniciar tratamiento con glucocorticoides, laVSG se normalizé
en menos de 8 semanas en 64 enfermos (76,19%).

TABLA Il
DATOS ANALITICOS EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

ACG (n=57) PMR (n = 33) p
Mediana Fyg-Fogs  Mediana  Fyge-Fors
VSG, (mm/h) 107 54-138 91 4,45-139 0,05
Hb, (g/dI) 11 9,5-15 11,8 757-1553 0,01
Hcrto, (%) 32,7 28-414 353 22,75-48,52 < 0,01

Hb1: hemoglobina en el momento del diagnoéstico; Hertol: hematocrito
en el momento del diagnéstico; VSG1: VSG en el momento del diagnos-
tico. Se representa la p obtenida tras la aplicacion de la prueba U de
Mann-Whitney-Wilconson.

El valor medio delaHb en el momento del diagnéstico fue
de 11 g/dl en e grupo de ACG y de 11,8 g/dl en €l grupo de
PMR (p = 0,01) (Tabla I1l). De los 90 enfermos estudiados,
61(67,77%) (30 varonesy 31 mujeres) presentaron anemia en
€l momento del diagndstico, y en 17 (27,86%) el grado inicial
de lamismafueintenso con cifrasde Hb £ 10 g/dl. Las carac-
teristicas de la anemia aparecen en laTabla V. Tras €l inicio
del tratamiento con glucocorticoides, la cifrade Hb se norma-
liz6 en 43 enfermos (70,49%), todos en menos de 12 semanas
y 25 de ellos (58,13%) en menos de 8 semanas. No se aprecia-
ron diferencias significativas en la recuperacion de la anemia
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ni entre los dos grupos diagndsticos ni entre los diferentes gra
dosiniciales de anemia. En la TablaV se recogen los valores
medios de VSG, Hb y hematocrito antes y después del trata-
miento esteroideo.

TABLA IV
CARACTERISTICAS DE LA ANEMIA

Mediana FooesFogrs
VCM (fl) 86,5 79,8-101
Reticulocitos (0/00) 6 5-13
Hierro (ng/dl) 25 15-59
Ferritina (ng/ml) 266 11-597
Transferrina (mg/dl) 174 88-252
TABLA V

DIFERENCIAS’ANALI'TICAS ENTRE EL MOMENTO
DEL DIAGNOSTICO Y TRAS EL TRATAMIENTO

ACG (n=57) PMR (n = 33)

Mediana Fo,ozs'Foms p Mediana Fo,ozs'Foms p
VSG, 107 54-138 0 91 4,45-139 <0,001
VSG, 12 2-51 11 2-98,37
Hb, 11 9,5-15 0 118 7,87-1553  <0,001
Hb, 139 10,5-16,6 14,0 10,4-16,6
Herto, 32,7 28-414 0 353 22,75-48,52 <0,001
Hcrto, 40,5 31,9-455 41 29,39-51,56

VSG;: VSG en el momento del diagnoéstico (mm/h); VSG,: VSG tras tra-
tamiento; Hb,: Hemoglobina en el momento del diagnéstico (g/dl); Hb ,:
Hemoglobina tras tratamiento; Hcrto,: Hematocrito en el momento del
diagnostico (%0); Herto,: Hematocrito tras tratamiento. Se representa la p
obtenida tras la aplicacion de la prueba U de Mann-Whitney-Wilconson.

La concentracion sérica de fosfatasa al caling, determinada
en el momento del diagndstico en 68 casos, estaba ligeramen-
te elevadaen 11 (16,17%).

En e grupo de pacientes con ACG ladosis mediadeinicio
de prednisona fue de 50 mg diarios y la duracién del trata-
miento de 18 meses, mientras que en los pacientes con PMR
ladosisdiariamediadeinicio de prednisonafuede30 mgy la
duracién del tratamiento de 20 meses.

El tiempo medio de seguimiento fue de 3,41 afios. Un total
de 14 enfermos presentaron recaidas a disminuir la dosis de
prednisona: 9 delos enfermos con ACG y 5 con PMR. En este
periodo fallecieron 7 de los enfermos con ACG y 3 con PMR,
todos por causas aparentemente no relacionadas con la enfer-
medad de base.

DISCUSION

L os criterios que orientan €l diagnéstico de ACG son fun-
damentalmente clinicos, pero el diagnéstico de certeza solo
puede obtenerse mediante la confirmacion histoldgica. En
1990 e ACR (4) propuso unos criterios que, sin pretender
sustituir como herramienta diagndstica a la biopsia de la AT,
pudieran ayudar a uniformar su diagndstico. Segln estos cri-
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terios, €l 100% de los pacientes de nuestra serie podian clasi-
ficarse como ACG. Por otra parte, y debido a que las lesiones
histolégicas de la ACG son focales, una biopsia normal no
excluye completamente el diagnéstico. Por ello en casi todas
las series (3,4) se incluyen casos con biopsia normal. Lalon-
gitud media de las arterias biopsiadas en nuestro estudio fue
solo de 1,1 cm. Longitud que es menor de los 3-4 cm que pro-
pugnan algunos autores (8).

La etiopatogeniadelaPMR y su relacion con la ACG no
esta del todo aclarada. Para algunos (9,10) son entidades bien
diferenciadas y defienden que las estructuras afectadas en la
PMR son la articulacion proximal, lavainatendinosay lamem-
brana sinovia. Sin embargo, las muestras positivas de biopsiade
laAT en pacientes con PMR que no presentan sintomas cranea-
les hallevado aotros (2,4,7,11) a considerar que lavasculitis es
la responsabl e de los sintomas osteomusculares de laPMR. En
nuestra serie, en todos los pacientes con PMR y ausenciade sin-
tomasy signos cefalicos, en los que se practico biopsiade laAT
ésta fue negativa, por lo que no nos parece que esté justificado la
précticade biopsadelaAT enlos cuadros de PMR sin manifes-
taciones cefdlicas, criterio defendido también por otros autores
(12,13). No obstante, €l caso descrito de la enferma con una
biopsia muscular que mostré signos de arteritis nos parece que
es demostrativo de la naturaleza vascular del sindrome.

En nuestra serie laclinicafue similar a otras (3,14), siendo
la cefalea, las ateraciones visuales y la claudicacion mandi-
bular significativamente més frecuentesen laACG Yy las artro-
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