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La arteritis de células gigantes (ACG) o arteritis temporal
es la vasculitis sistémica mas frecuente en nuestro medio,
afecta a vasos de mediano y grueso calibre con preferencia
por el territorio carotideo extracraneal y se presenta casi
exclusivamente en mayores de 50 afios (1-4). La etiopatoge-
nia es desconocida, aunque se supone que existe una respuesta
inflamatoria celular que podria ser desencadenada por agentes
externos en pacientes genéticamente predispuestos y que la
calcificacion de la pared arterial podria ser un requisito (2-4).
Es posible que la ACG y la polimialgia reumdtica (PMR)
constituyan formas distintas de una misma entidad (2-4).

Las manifestaciones clinicas mds frecuentes de la ACG
son una cefalea de reciente inicio, la claudicacién mandibular,
la fiebre o febricula, un sindrome constitucional, la disfuncién
neurovestibular y la PMR (1-4). Ademads, se han descrito otras
muchas manifestaciones clinicas en asociacion a la ACG (2-
4). Pueden existir o no anormalidades a la exploracion de las
arterias temporales. Las complicaciones mds graves de la
ACG son la pérdida de vision (habitualmente debida a una
neuropatia Optica isquémica), los ictus isquémicos y los aneu-
rismas adrticos (2-4).

La elevacion de reactantes de fase aguda como la veloci-
dad de sedimentacién globular, la proteina C reactiva y el
fibrin6geno es casi constante en la ACG (2-4). También pue-
de existir una anemia de trastorno crénico, trombocitosis y
elevacion de las enzimas hepdticas. La presencia de datos cli-
nicos y analiticos indicativos de una fuerte respuesta inflama-
toria se asocia a un menor riesgo de complicaciones isquémi-
cas (5,6).

La ecografia-doppler de las arterias temporales, la gamma-
grafia con galio-67 y la tomograffa con emisién de positrones
pueden ser de ayuda en el diagnéstico de la ACG (7-9). No
obstante, el diagnéstico se deberia intentar confirmar median-
te una biopsia de la arteria temporal idealmente de 3-4 cms de
longitud y con un estudio histolégico detallado (2-4,10). Una
biopsia de la arteria temporal negativa no excluye el diagnds-
tico de ACG, ya que la afectacion de la arteria puede ser seg-
mentaria. No obstante, una biopsia negativa puede ser sufi-
ciente para descartar una ACG en pacientes con una baja
sospecha clinica (2-4,10,11). En pacientes con una alta sospe-
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cha clinica y una primera biopsia negativa, se podria realizar
una biopsia de la arteria temporal contralateral, aunque la uti-
lidad de esta estrategia es discutible (2-4,10,11). Una cuestién
debatida es si debe realizarse una biopsia de la arteria tempo-
ral en todos los pacientes con PMR. Rodriguez Valverde y
col. (12) describieron que los pacientes con PMR menores de
70 anos, sin cefalea y con arterias temporales normales a la
exploracién tienen muy bajo riesgo de ACG.

Ante la sospecha de ACG debe iniciarse corticoterapia
inmediatamente debido al riesgo de pérdida visual perma-
nente y otras complicaciones irreversibles (2-4,10). Ade-
mads, el resultado de la biopsia de la arteria temporal no se
modifica sensiblemente incluso dos semanas después de
iniciada la corticoterapia (13). La dosis inicial debe ser de
40-60 mg de prednisona al dia o su equivalente, y la res-
puesta suele observarse en 48-72 horas (2-4,10). La mejoria
con la corticoterapia de la pérdida visual ya establecida y la
aparicion de ésta tras iniciar la corticoterapia son infrecuen-
tes (14-16). Se ha sugerido que la administracion inicial de
altas dosis de corticoides por via intravenosa podria aumen-
tar la posibilidad de mejoria de la pérdida visual, pero
varios estudios no han confirmado esta recomendacién (14-
16). La reduccidén de la dosis de corticoides debe realizarse
monitorizando las manifestaciones clinicas y los reactantes
de fase aguda (2-4,10). Debido al riesgo de osteoporosis y
fracturas, en todos los pacientes con ACG que reciben corti-
coterapia a largo plazo se recomienda la administracién de
suplementos de calcio y vitamina D, y en los pacientes con
densitometria patolégica la administraciéon de bifosfonatos
(17). El metotrexato, la azatioprina, la dapsona, el inflixi-
mab y el etanercept se han propuesto como alternativas a la
corticoterapia, aunque las evidencias disponibles sobre su
eficacia no son concluyentes (2-4,10). El acido acetilsalici-
lico a dosis bajas puede disminuir el riesgo de pérdida
visual e ictus isquémicos en los pacientes con ACG (18).

Bustamante Maldonado y cols. (19) describen su experien-
cia con una serie de 55 pacientes con ACG diagnosticados en
un servicio de Medicina Interna de un hospital de segundo
nivel de Catalufia, aportacién interesante al igual que otras
anteriores de otras zonas geograficas de Espafa (20,21), que
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ademads incluye informacién sobre el tratamiento y la evolu-
cién. Siempre es importante establecer el espectro clinico y
demds caracteristicas en nuestro medio de una enfermedad
relativamente frecuente como la ACG. El conocimiento de
esta entidad permitird un diagndstico precoz y un tratamiento
adecuado para evitar complicaciones. Esto resulta atin mas
importante si tenemos en cuenta que la mortalidad a largo pla-
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