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RESUMEN

La arteritis de células gigantes (ACG) o arteritis temporal eslavas
culitis sistémica més frecuente en nuestro medio, y su incidencia puede
haber aumentado en los ltimos afios. La ACG afectaavasos de mediano
y grueso calibre, con preferencia por las arterias extracraneales, y ocurre
en mayores de 50 afios. La etiopatogenia es desconocida, aunque diver-
sos agentes infecciosos pueden estar implicados. Una biopsia de arteria
temporal normal no excluye el diagnéstico de ACG, ya que las lesiones
pueden ser segmentarias. Las complicaciones més temibles de la ACG
son la pérdida visual permanente, los ictus isquémicos y los aneurismas
de aorta toréacica y abdominal. El tratamiento consiste en corticoides a
dosis altas, y actualmente no existe una alternativa terapéutica eficaz sin
efectos adversos importantes. La mortalidad de los pacientes con ACG
tratados no parece estar aumentada significativamente, probablemente
debido al correcto diagnéstico y manejo de esta entidad.
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GIANT CELL ARTERITIS

ABSTRACT

Giant cell arteritis (GCA) or temporal arteritisis the most frequent
systemic vasculitis in our area, and its incidence may be on the increase
inthelast years. GCA involves large and medium-sized vessels, with pre -
ference to the extracranial arteries, and it affects persons older than 50
years. The aetiopathogenesis is unknown, although several infectious
agents may be implicated. A normal temporal artery biopsy do not exclu -
de a GCA since the lesions may be skip. The most feared complications
of GCA are permanent visual loss, ischemic strokes and thoracic and
abdominal aortic aneurysms. The treatment consists of high-dose corti -
coids, and nowadays there is no effective therapeutic alter native without
important adverse effects. The mortality of treated patients with GCA
does not seem to be increased, probably due to a correct diagnosis and
management of this entity.
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INTRODUCCION

La arteritis de células gigantes (ACG) o arteritis tempo-
ral es lavasculitis sistémica mas frecuente en nuestro medio
(1). Se presenta casi exclusivamente en mayores de 50 afios,
afecta a vasos de mediano y grueso calibre, con preferencia
por las arterias extracraneales, y el diagndstico de certeza
requiere larealizacion de una biopsia de la arteria temporal
(1-14). La ACG puede ser causa de pérdida visual perma-
nente y de ictus isgquémicos, entre otras complicaciones (1-
14). El conocimiento de esta entidad permite un diagndstico
precoz y lainstauracion de un tratamiento adecuado para
evitar dichas complicaciones. En el presente trabajo se revi-
san la epidemiologia, etiopatogenia, manifestaciones clini-
cas, complicaciones, diagnéstico, tratamiento y prondstico
delaACG.

Trabajo aceptado: 9 de julio de 2001

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA

LaACG eslavasculitis sistémica mas frecuente en paises
occidentales (1-5). En latablal se describe laincidenciade la
ACG en distintas zonas geogréficas. En €l norte de Europay
Norteamérica, laincidenciade ACG es mayor que en €l area
mediterranea (1,4,5,8,9,11,12). Laincidencia estimada en nues-
tro pais es similar ala de paises de nuestro entorno, 11 casos
por 100.000 habitantes y afio en mayores de 50 afios (1). Parece
gue laincidencia de ACG puede haber aumentado en nuestro
medio y en otras zonas geogréficas en las Ultimas décadas (10-
12). En un estudio en un &reade Galicia, laincidenciade ACG
en mayores de 50 afios aument6 de 8,26 a 10,49 casos por
100.000 habitantes y afio en los periodos 1986-1990 y 1991-
1995, respectivamente (10). La ACG se presenta con igual fre-
cuencia en ambos sexos 0 algo més frecuentemente en lamujer,
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TABLA |

INCIDENCIA DE LA ACG EN MAYORES DE 50 ANOS
EN DISTINTAS ZONAS GEOGRAFICAS

TABLA I

CARACTERISTICAS DE LA ACG EN 2 GRANDES
SERIES ESPANOLAS

Afos Incidencia
Noruega (Aust Agder) (4) 1987-94 29
Islandia (7) 1984-90 27
Suecia (Goteborg) (5) 1973-75 18
Estados Unidos (Minesota) (11)  1950-85 17
Espafa (Lugo) (1) 1988-97 11
Israel (Jerusalen) (12) 1980-91 10
Francia (Loire-Atlantique) (9) 1970-79 9
Italia (Reggio Emilia) (8) 1980-88 7

ACG: arteritis de células gigantes. Incidencia por 100.000 habitantes y
afo.

y afecta casi exclusivamente a mayores de 50 afios (1-14). Por
gemplo, en nuestra serie de pacientes diagnosticados de ACG
en laUltima década, el 64% fueron mujeresy la edad mediaal
diagndstico fue 72 afios (13).

La etiopatogenia de la ACG es desconocida (3). Se ha pro-
puesto que un insulto de naturalezainmune en la pared vascular
iniciariaunareaccion en laarteria que llevariaa cambios estruc-
turales, hiperplasiade laintimay oclusiéon de laluz arteria (3).
Este proceso parece depender deloslinfocitos T presentesen la
adventicia, que producen citoquinas, y las células efectoras
serian los macréfagosy las células gigantes que se encuentran
bajo el control de estos linfocitos T (3). Laatrofiay la calcifi-
cacion de la pared arterial parecen ser requisitos previos parala
evolucion del proceso inflamatorio, por 1o que se supone que
dicho proceso se inicia como una reaccion focal de células
gigantes frente a cuerpo extrafio que posteriormente da lugar a
unainflamacién mas difusay extensa (15). El papel de diversos
agentes infecciosos como desencadenantes de la ACG es contro-
vertido. La existencia de patrones ciclicos en laincidencia de
ACG apoya la hip6tesis de una causa infecciosa (16,17). En
Dinamarca se ha descrito la ocurrencia de varios picos de inci-
dencia de ACG coincidentes con epidemias de infeccion por
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae y parvovirus
B19 (17). Algunos autores han detectado el DNA de Chlamydia
pneumoniae en las muestras de arteria temporal de pacientes con
ACG (18), mientras que otros no han podido confirmar este
hallazgo (19). Otros estudios también han implicado a virus
parinfluenzay al parvovirus B19 (20,21). Diversos patrones en
la produccion de citoquinas pueden ser responsables de diferen-
tes formas de presentacion de la ACG (22). Los pacientes con
ACG presentan mayor frecuencia de determinados antigenos del
sistemaHLA, lo que sugiere la existencia de una susceptibilidad
genética (8,23). En resumen, se supone que laACG se debe a
unarespuestainflamatoria celular que podria ser desencadenada
por agentes externos, posiblemente infecciosos, en pacientes
genéticamente predispuestos (3).

MANIFESTACIONES CLINICAS Y COMPLICACIONES

Las manifestaciones clinicas en 2 grandes series espafiolas
de pacientes con ACG se resumen en latablall. El tiempo de

Gonzalez-Gayy Armona

Garcia-Porrda (1) etal (6)

Numero de casos 110 191
Sexo (mujer) 50% 53%
Edad media (afios) ND 73

Cefalea 84% 87%
Fiebre/febricula ND 29%
Sindrome constitucional ND 14%
Arterias temporales anormales  65% 75%
Claudicaciéon mandibular 43% 40%
Amaurosis fugax 13% 25%
Amaurosis irreversible 15% 12%
Polimialgia reumatica 42% 49%

ACG: arteritis de células gigantes. ND: dato no descrito

evolucion de la clinica hasta el diagndstico es bastante varia-
ble, y depende fundamentalmente de la expresividad clinica
del cuadro y de la sospecha clinica de esta entidad (1-14).
Casi todos los pacientes con ACG presentan una cefalea de
reciente inicio o de caracteristicas distintas a cefa eas previas
(1-14). Manifestaciones sistémicas como fiebre o febricula,
anorexiay pérdidade peso ocurren con frecuenciavariable (1-
14). Lafiebre de origen desconocido es una forma de presen-
tacion de la ACG, aungue no frecuente (3,7).

La afectacion arteritica en la ACG es objetivada con més
frecuencia en las arterias extracraneales. Un hallazgo posible
pero de frecuencia muy variable en la exploracion fisicaes la
presencia de unas arterias temporales anormales a la palpa
cion (ausencia o disminucion del pulso, dolor, engrosamiento,
induracion y/o presencia de nédulos) (1-14). Hay que tener en
cuenta que la ausencia o disminucién del pulso de las arterias
temporales también puede ser debida a aterosclerosis (14).
Estas alteraciones también pueden encontrarse en la explora
cion de las arterias auricular posterior, facia y occipita
(14,24). Puede existir dolor en las arterias carétidas (1-14). La
claudicacién mandibular consiste en la aparicién de dolor y/o
fatigabilidad en los musculos faciales que se desencadenan
por la masticacion y que se divian con € reposo (25). La
claudicacién mandibular se debe a afectacion arteritica de la
arteria maxilar inferior y facial y de sus ramas, es bastante
caracteristicade la ACG, pero sdlo esta presente en menos de
la mitad de los casos (1,6,7). No obstante, la claudicacion
mandibular también ocurre en otras vasculitis, en la ateroes
clerosis, en latrombosis de la arteria carétida externay en la
amiloidosis sistémica (25-27). Hay casos de ACG con afecta-
cién de la arterialingual, con dolor y necrosis de lalengua, e
incluso dolor dentario (1,29). También se ha descrito la necro-
sis del cuero cabelludo (30). La hipoacusia neurosensorial es
otra posible manifestacion de la ACG, aungue muy infrecuen
te (1,5% en la serie de Hausch y Harrington) (31).

La neuropatia Optica isquémica es la complicacién ocular
mas temida de la ACG, y se debe ala oclusion de la arteria
oftdmica, arterias ciliares posteriores, arterias corodiales, arte-
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rias nutrientes del nervio optico o arteria central de laretina
(32-34). También puede ocurrir, pero menos frecuentemente,
unatrombosis de la arteria central delaretina (32-34). Lapre-
sentacion clésica consiste en un deterioro subito, indoloro y
monocular de lavision (32-34). La pérdida visual puede ser
también bilateral, e ir precedida o no de amaurosis fugax (32-
34). Otra posible manifestacion visual dela ACG esladiplopia
(32-34). Lapérdidavisual permanente ocurre todaviaen un 7-
15% de los pacientes (32-34). En una serie espafiolade las 2
Ultimas décadas de 161 pacientes con ACG, € 26% presentaron
complicaciones isquémicas visualesy e 15% amaurosisirre-
versible (debida fundamental mente a neuropatia Optica i squé-
mica anterior y frecuentemente precedida de amaurosis fugax)
(34). Los factores de riesgo para amaurosis irreversible mas
importantes son la presencia de amaurosis fugax e ictus isqué-
micos; y por € contrario, lapresencia de anemiay marcadores
de inflamacién se asocia a un riesgo menor (34,35). La apari-
cién de pérdida visual o su progresion es muy infrecuente una
vez iniciado € tratamiento con corticoides (33).

La ACG puede afectar alacirculacion vértebro-basilar y
carotidea (36). En un estudio del Reino Unido, 2 pacientes
(0,8%) de un total de 244 pacientes con un ictusisquémico pre-
sentaron una ACG (37). LaACG puede causar infarto agudo de
miocardio debido a arteritis coronaria (38), pero la frecuencia
con que ocurre es desconocida. La ACG se asociaa un riesgo
aumentado de aneurismas de aortatorécicay abdomina y disec-
cion adrtica, debido al desarrollo de aortitis (39-41). También
puede exigtir insuficiencia adrtica (39-41). En el 11,5%y 5% de
una serie de pacientes con ACG se documentd la existencia de
aneurismas de aortatorécicay abdominal, respectivamente (40).
El riesgo de aneurisma de aorta torécica estd aumentado unas 17
veces en |os pacientes con ACG, y el de aneurisma de aorta
abdomina unas 2,4 veces (40). La afectacion de grandes arterias
puede ser laforma de presentacion dela ACG (41). Enlas arte-
rias de las extremidades, mas frecuentemente en miembros
superiores que en miembrosinferiores, puede también objetivar-
se arteritisen laACG (41). LaACG con afectacién de grandes
arterias cursa sin afectacion de las arterias extracraneales en un
tanto por ciento significativo de pacientes, y puede constituir
unavariante especificadelaACG (42).

La frecuencia de complicaciones isgquémicas en pacientes
con ACG en nuestro medio se ha estimado en € 16% (35).
Los pacientes con complicaciones isguémicas presentan con
menor frecuencia fiebre y pérdida de peso, y tienen unavelo-
cidad de sedimentacion globular (VSG) menos elevaday una
concentracion de hemoglobina mayor (34,35). La presencia
de datos clinicos y analiticos indicativos de una fuerte res-
puesta inflamatoria parece pues que disminuye el riesgo de
complicaciones isquémicas en la ACG (34,35).

Lapolimiagiareumatica (PMR) es un sindrome clinico de
etiologia desconocida caracterizado por rigidez y dolor cervi-
cal y en cinturas escapular y pelviana, que esta presente en un
tanto por ciento variable de casos de ACG (43). La mayoria
de los autores considera que existen suficientes diferencias
entre la ACG y la PMR para considerarlas entidades distintas
(43). La existencia de distintos patrones de antigenos del sis
temaHLA enlaACG y laPMR apoya este concepto (21). Por
otro lado, se ha descrito la produccion de citoquinas en las
muestras de arteria temporal de pacientes con PMR sin ACG
asociada, sugiriendo que en estos pacientes podria existir ya
una vasculitis “silente”, y apoyando la idea de que la PMR y
la ACG son presentaciones clinicas dentro del espectro de una
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misma entidad (44,45). Un 64% de nuestra serie de casos de
ACG presentd6 PMR (13), frecuencia superior a la de otras
series espafiolas (Tabla I1). En el norte de Italia, 1a frecuencia
de PMR en la ACG es del 46% (8), y en otros estudios de
Holanda 'y Canada del 36% y 56%, respectivamente (46,47).
Esta variabilidad en la frecuencia de PMR en la ACG puede
deberse, entre otros factores, a la existencia de diferencias
geogréficas, a la inclusion en algunos estudios de pacientes
sin confirmacion histoldgica de ACG y a la mayor o menor
rigurosidad de los criterios utilizados para establecer €l diag-
nostico de PMR. La ACG con PMR asociada no difiere sus-
tancialmente en sus caracteristicas dela ACG sin PMR (48).

La elevacion de la VSG es casi constante en la ACG (1-
14), si bien ocasionalmente puede ser normal o estar sdlo lige-
ramente elevada (49,50). En una serie espafiola, un 5% de los
casos de ACG tuvieron una VSG inferior a 50 mm/hora (6).
Otros reactantes de fase aguda como la proteina C reactivay
el fibrindgeno también estdn habitualmente elevados
(3,13,14). La anemia es habitualmente moderada, y esta pre-
sente en la mitad de los casos de ACG (3,13,14). En torno a
un tercio de los pacientes con ACG presentan trombocitosis
(3,13,14,51). En pacientes con complicaciones isquémicas de
la ACG €l recuento plaguetario es mayor, 10 que puede ser
debido a una respuesta de fase aguda reflgjando una mayor
severidad de la vasculitis 0 a que latrombocitosis participe en
la etiopatogenia de las complicaciones isquémicas de la ACG
(51). Aproximadamente un tercio de los pacientes con ACG
tienen elevacién de las enzimas hepaticas, siendo maés fre-
cuente laelevacion de lafosfatasa acalina (3,13,14).

Debe mencionarse que en los Ultimos afios se ha descrito
una disminucion de la frecuencia de manifestaciones clinicas
clésicas de la ACG como sindrome constitucional, PMR,
cefalea, arterias temporales anormales a la exploracién, amau
rosis fugax, y de alteraciones analiticas tipicas (anemia, trom-
bocitosisy elevacion de lafosfatasa alcaling) (10).

DIAGNOSTICO

La confirmacion del diagnéstico de ACG requiere lareali-
zacion de unabiopsiade laarteriatemporal (3,14). LaACG se
caracteriza por la presencia de un infiltrado inflamatorio de lin-
focitos y macréfagos en la pared arterial, necrosis de lalamina
elagticainterna, células gigantes multinucleadas y granulomas
(3,14). Lapresencia de células gigantes multinucleadas y gra-
nulomas no es imprescindible para poder establecer € diagnés-
tico de ACG (3,14). Labiopsiade la arteriatempora es unatéc-
nica sencilla, poco costosa y con escasas 0 nhulas
complicaciones (3,14,52). Unabiopsia de arteria temporal nor-
mal no excluye € diagnéstico de ACG (3,14). La afectacion de
laarteriatemporal puede ser segmentaria por 1o que en ocasio-
nes la biopsia puede ser negativa. La sensibilidad de la biopsia
de la arteria temporal es muy variable (38-90%) segun las
series, y aumenta con la longitud de la muestra de arteria
(3,14,53). Los falsos negativos se pueden minimizar s setoma
una muestra de 3-4 centimetros, y si el resultado es negativo
realizando biopsiade la arteriatempord contralatera (3,14). El
examen histologico rutinario a multiples niveles no parece
aumentar el rendimiento diagnostico de la biopsia de arteria
temporal, aunque en determinados casos puede estar justificado
(54). El tanto por ciento de biopsias de arteria temporal positi-
vas es muy variable, y depende de los criterios utilizados para
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su indicacion, de lalongitud de lamuestra de arteriatempora y
delarealizacion o no de biopsia contralateral en los casos con
una primera biopsia negativa (55,56). Gabriel et al. identifica-
ron un grupo de pacientes con una alta probabilidad de tener
una biopsia de arteria temporal negativa, que corresponde a
pacientes sin claudicacion mandibular, con una exploracion
normal de las arterias temporales, con sinovitisy con unaVSG
solo discretamente elevada (57). En base aesto, labiopsiadela
arteriatemporal podria ser inicialmente evitada en estos pacien-
tes con muy bajo riesgo de ACG, y se deberiainsistir en labls-
gueda de un diagndstico alternativo.

El American College of Rheumatology (ACR) defini6 en
1990 unos criterios parala clasificacion de la ACG (Tabla
[11) (58). La presencia de 3 de estos 5 criterios tiene una
sensibilidad y una especificidad para el diagnéstico de ACG
del 93y 91%, respectivamente (59). Estos criterios de la
ACR han sido validados en Espafia (6). No obstante, la
mayoria de los autores aceptan que labiopsia de arteria
temporal debe realizarse para confirmar e diagndstico,
teniendo en cuenta los potenciales efectos adversos de la
corticoterapia a altas dosis necesaria para el tratamiento de
laACG (3,14,55,56).

TABLA Il

CRITERIOS PARA LA CLASIFICACION DE LA ACG DEL
AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY

Edad igual o superior a 50 afios

Cefalea localizada de reciente inicio

Arterias temporales dolorosas o con pulso disminuido
VSG igual o superior a 50 mm/hora

Biopsia positiva*

VSG: velocidad de sedimentacién globular. *Biopsia arterial con arteritis
necrotizante caracterizada por infiltrado mononuclear y/o granulomas

Un temade discusion es si debe realizarse biopsia de arte-
riatemporal en todos |os pacientes con PMR. Rodriguez Val-
verde et al. describieron tres grupos de ato riesgo de ACG en
pacientes con PMR: 1) mayores de 70 afios con cefalea de
reciente inicio y arterias temporales anormales a la explora-
cion; 2) pacientes con cefalea de reciente inicio, claudicacion
mandibular y arterias temporales anormales a la exploracién;
y 3) pacientes con las caracteristicas del grupo by edad supe-
rior a 70 afios (59). Los pacientes de menos de 70 afios, sin
cefalea, y con arterias temporales normales a la exploracion
constituyeron un grupo de muy bajo riesgo de ACG, ya que
sblo 1 caso (1,6%) de un total de 59 pacientes con PMR con
estas caracteristicas presentd ACG (59).

Los linfocitos predominantes en €l infiltrado inflamatorio
dela ACG son los CD4 (60), lo que explica que un recuento
de linfocitos CD8 disminuido en sangre periférica pueda tener
valor diagnéstico en laACG (61). La ecografia-doppler de las
arterias temporal es puede demostrar signos de vasculitis (este-
nosis y un halo hipoecoico debido a edema de la pared arte-
rial) en la ACG (62). La mayoria de los pacientes con ACG
presentan una disminucion de lavelocidad del flujo sanguineo
en la arteria temporal superficial determinada mediante eco-
grafia-doppler con color (63).

Una captacion gammagréfica de galio-67 elevada en la
region temporal apoya el diagnostico de ACG, incluso en
pacientes con biopsia de arteria temporal negativa, con un
valor predictivo positivo y una especificidad del 90 y 94%,
respectivamente (64). Ademés la remision de la ACG se
acompafia de una normalizacion de la captacion de galio
(64).

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El tratamiento de la ACG requiere corticoides a dosis ele-
vadas (3,14,65). La dosis inicial deberia ser de 40-60 mg de
prednisonaal dia o su equivalente (3,14,65). Larespuesta sue-
le ser espectacular en 48-72 horas, con resolucién de las mani-
festaciones clinicas (3,14). Ante la sospechade ACG debeini-
ciarse corticoterapia inmediatamente debido a riesgo de
pérdida visual permanente y otras complicaciones irreversi-
bles (3,14,65). Ademas, €l resultado de labiopsiade la arteria
temporal no se modifica sensiblemente incluso dos semanas
después de iniciada la corticoterapia, aunque puedan desapa-
recer algunas caracteristicas histologicas tipicas (66). En
pacientes que presentan ya ateraciones visuales u otras com-
plicaciones isquémicas algunos autores recomiendan adminis
trar dosis iniciales altas de corticoides, por ejemplo 500 mg de
metil prednisolona intravenosa (3,14). No obstante, otros auto-
res dudan de la utilidad de esta recomendacién (67). Se ha
sugerido en base a observaciones aisladas que €l inicio del tra-
tamiento con corticoides en la ACG puede estar relacionado
con la ocurrencia de ictus isquémicos, muchos de €ellos pro-
gresivosy de localizacion vértebro-basilar (68).

No existe acuerdo en e tiempo que debe prolongarse la
corticoterapia (3,14). El protocolo terapéutico debe ser siem-
pre individualizado, y los pacientes deben ser revisados regu-
larmente. Una gran parte de los pacientes con ACG requieren
corticoterapia de mantenimiento a dosis bagjas durante 2-3
afos (3,14,69). Casi €l 90% de los pacientes de una serie
tuvieron una ACG inactiva tras un seguimiento medio de 7,1
anos, aunque aproximadamente un tercio todavia recibia cor-
ticoterapia (70). La dosis de corticoides general mente es redu-
cidaa mes s las manifestaciones clinicas han desaparecido y
laVSG y laproteina C reactiva se han normalizado (3,14,69).
Lareduccion debe ser gradual, y a partir de 10 mg/dia dismi-
nuir la dosis de prednisona 1 mg cada 2-4 semanas (3,14,69).
Hasta el 60% de los pacientes pueden presentar exacerbacio-
nes en relacién con la reduccion de la corticoterapia (71). La
monitorizacion debe basarse en la clinica 'y en reactantes de
fase aguda como la VSG y la proteina C reactiva (3,14,69).
Una elevacion aislada de la VSG no obliga generamente a
subir la dosis de corticoides (3,14,69). La interleucina-6 pue-
de ser més sensible que la VSG como indicador de actividad
en la ACG. En un reciente estudio de pacientes con ACG, la
interleucina-6 estuvo elevada en el 89% de las recurrencias,
mientras que la VSG sdlo estuvo elevada en € 58% de las
recurrencias (71). La disminucién de la concentracion sérica
de interleucina-6 con la corticoterapia coincide generalmente
con la resolucion de las manifestaciones clinicas de la ACG
(71). Casi un 50% de los pacientes con ACG pueden tener
anticuerpos anticardiolipina atitulos iguales o superiores a 20
U (72). Estos anticuerpos anticardiolipina disminuyen con la
corticoterapia, y se elevan hasta en el 74% de |as exacerbacio
nes de la ACG, y no se elevan por otros procesos intercu-
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rrentes como infecciones (72). No obstante, son necesarios
estudios adicional es para poder recomendar €l uso rutinario de
la interleucina-6 y de los anticuerpos anticardiolipina en la
monitorizacion de laactividad de la ACG.

Debido a riesgo de osteoporosis y fracturas, en todos los
pacientes con ACG que reciben corticoterapiaalargo plazo se
recomienda laadministracion de suplementos de calcioy vita
mina D, y en los pacientes con densitometria patoldgica la
administracion de hifosfonatos (3,14). El metotrexato se ha
propuesto como alternativa para reducir la dosis de corticoi-
desen laACG, aungue los resultados han sido contradictorios
(73-75). En casos de ACG con escasa respuesta a | os corticoi-
des o enlos que seintente reducir ladosis de corticoides debi-
do a sus efectos adversos, |a azatioprina o la dapsona pueden
ser otras opciones (75,76). Algunos estudios han sugerido que
la ACG puede ser més severa en e sexo femenino, lo que
podria tener implicaciones terapéuticas (6,13).

Es de esperar que en un futuro proximo se realicen ensa-
yos clinicos con inmunosupresores u otros farmacos que per-
mitan reducir las dosis de corticoides necesariasen laACG y
minimizar de esta forma sus efectos adversos. Asi por gem-
plo, fa&rmacos capaces de suprimir la produccién de interfe-
ron-gamma pueden ser Utiles en e tratamiento de la ACG, ya
que €l interferén-gamma parece tener un papel etiopatogénico
determinante en la ACG (44,77).
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