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1. INDICE DE ABREVIATURAS

ACG ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

BAT BIOPSIA DE LA ARTERIA TEMPORAL

VSG VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR
PCR PROTEINA C REACTIVA

AV AGUDEZA VISUAL

NOIA NEURITIS OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR
NOIAA  NEURITIS OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR ARTERITICA
NOIANA NEURITIS OPTICA ISQUEMICA ANTERIOR NO ARTERITICA

PMR POLIMIALGIA REUMATICA
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2. JUSTIFICACION DEL TRABAJO

La Arteritis de Células Gigantes (ACG) & Arteritis de la temporal es la
vasculopatia inflamatoria mas frecuente en la edad adulta. Afecta a las arterias
de mediano y gran calibre, principalmente las arterias supraadrticas, con

predileccién por las ramas de la carétida externa como la arteria temporal ™.
Puede presentar numerosas manifestaciones sistémicas y oculares®.

La ACG es una causa comun de ceguera en nuestra poblaciéon mayor, y aunque
sea una enfermedad autolimitada, continda siendo una emergencia médica que
requiere su pronto reconocimiento para evitar consecuencias devastadoras a
nivel ocular; lo que convierte al oftalmologo en el responsable del diagnéstico

precoz y tratamiento oportuno®.

La biopsia de la arteria temporal (BAT) tiene una alta especificidad y es el

“gold estdndar” para el diagndstico de ACG>.

En el presente estudio, queremos reflejar la importancia de la BAT en el
diagndstico de ACG, vy su relacion con los hallazgos clinicos y de laboratorio en
los pacientes que acudieron por urgencias con una alta sospecha de ACG; asi
como el tratamiento oportuno en aquellos pacientes que presentaron compromiso

ocular.
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3. HIPOTESIS

La Biopsia de la arteria temporal es la prueba de ayuda diagnoéstica de eleccion
en pacientes con Arteritis de Células Gigantes y su positividad se relaciona
estrechamente con los hallazgos clinicos y de laboratorio encontrados en los

pacientes con sospecha de la enfermedad.
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4. OBJETIVOS

1. Determinar la sensibilidad de la Biopsia de la Arteria Temporal en pacientes

con clinica sugestiva de Arteritis de Células Gigantes.

2. Determinar cuales son los sintomas y signos clinicos predominantes en los

pacientes con Arteritis de Células gigantes.

3. Valorar el compromiso ocular de los pacientes afectos de Arteritis de Células

Gigantes.

4. Analizar los pardmetros de laboratorio que presentan los pacientes con

Arteritis de Células Gigantes.

5. Observar la respuesta al tratamiento de los pacientes con diagnostico de

Arteritis de Células Gigantes.
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5. INTRODUCCION

La arteritis de ceélulas gigantes (ACG) es una emergencia médica, y la
prevencion de una de sus complicaciones mas discapacitantes como la ceguera,
depende del reconocimiento rapido y del tratamiento oportuno de esta

patologia’?*.

Es una arteritis necrotizante granulomatosa que afecta tipicamente a pacientes
mayores de 65 afios y tiene predileccion por las arterias grandes y de mediano
tamario, especialmente la arteria temporal superficial, la arteria oftdlmica, las

ciliares posteriores y la parte proximal de la vertebral®.

La gravedad y la extension de la afectacion se asocian con la cantidad de tejido
elastico en la media y la adventicia de la arteria, por ello las arterias

intracraneales que poseen poco tejido eléstico suelen estar respetadas®®.

Aproximadamente el 50% de los pacientes presenta polimialgia reumatica
(PMR), sindrome clinico caracterizado por dolor y rigidez en las cinturas

escapular y pelviana®.

5.1. Epidemiologia

La incidencia anual de la arteritis de la temporal en paises anglosajones es de
17-24 casos nuevos por 100.000 habitantes por afio, con una prevalencia

proxima al 1% en individuos de edad avanzada®.
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Su méxima incidencia ocurre en la octava década de la vida y es unas dos
veces mas frecuente en la mujer que en el varon. En Espafa se revel6 una

incidencia de 6 casos nuevos por 100.000 habitantes por afio®.

5.2. Etiologia y Patogenia

La etiologia es desconocida. Parece existir una predisposicion genética a
padecer la enfermedad. Varios estudios coinciden en sefialar una mayor
prevalencia de alelos HLA DRB1*04 que en la poblacion general,

especialmente en los individuos con PMR®>".

Por otro lado, el hallazgo inflamatorio crénico que aparece en las lesiones, y
la excelente respuesta al tratamiento con glucocorticoides sugieren la

participacion de fenémenos inmunoldgicos en su patogenia’.

El infiltrado inflamatorio vascular se halla compuesto fundamentalmente por
macrofagos y linfocitos T de fenotipo CD4 que expresan marcadores de
activacién inmunolégica y exhiben una diferenciacion funcional de tipo

helper 1 (Th1)®.

Existen expansiones clonales de una minoria de linfocitos infiltrantes, hecho

que sugiere una respuesta antigénica especifica>®.

Se ha estudiado el polimorfismo del gen de la interleucina 18 (IL-18), el cual
ha sido asociado con diferentes enfermedades inflamatorias y autoinmunes, y

se ha visto su asociacién en pacientes con ACG con BAT positiva®.
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La respuesta vascular a la inflamacion incluye, neovascularizacion,
expresion de moléculas de adhesion para los leucocitos y oclusion vascular
debida a hiperplasia de la intima que puede condicionar la apariciéon de

fenémenos isquémicos®™.

Factores infecciosos estan siendo considerados a nivel epidemioldgico y
biol6gico, variaciones de incidencia ciclica se han presentado en Minnesota,

asi como variaciones estacionales en Escocia, Francia o Israel®.

La preexistencia de clinica principalmente respiratoria, o infecciosa han
sugerido que éstas pueden estar relacionadas. En Dinamarca, se observaron

simultaneamente picos de ACG/PMR e infecciones respiratorias®.

Muchos virus han sido relacionados en su etiologia, por ello se han realizado
test seroldgicos, reaccion en cadena de polimerasa y otras pruebas
inmunoldgicas en Biopsias de arteria temporal. Se excluyeron el virus de

Hepatitis B, Herpes tipo 1y 2, Epstein-Barr y Cytomegalovirus.

Estudios recientes se centran en el virus Parainfluenza, Parvovirus B19 y

Chlamydia pneumoniae®.

5.3. Manifestaciones sistémicas
Se suele presentar en la séptima u octava década de la vida con lo siguiente:

1. Dolor del cuero cabelludo, que se aprecia al peinarse. Es un sintoma

frecuente.
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2. Cefalea, suele ser de instauracion reciente, a veces intensa, que puede
localizarse en la zona frontal, occipital o temporal; puede ser incluso

generalizada®®. Se halla presente en el 60 -98% de los casos’.

3. Claudicacién mandibular, es practicamente patognomonica. Esta
causada por isquemia del masetero y produce dolor al hablar y al

masticar*®. Su presencia sugiere el diagnostico®.

4. Polimialgia reumatica, se caracteriza por dolor y rigidez de los
grupos musculares proximales, tipicamente los hombros. Suele ser
peor por la mafiana y después del ejercicio. Puede preceder a los
sintomas craneales en varios meses*. EI 40 -60% de los pacientes la

presentan en algin momento de su evolucién®.

5. Arteritis temporal superficial, caracterizada por la presencia de
arterias engrosadas, dolorosas, inflamadas y nodulares, que no se
aplanan al comprimirlas contra el craneo. El pulso estd presente
inicialmente pero mas tarde desaparece, es un signo que sugiere
fuertemente una ACG. En casos muy graves puede producir gangrena

del cuero cabelludo®*°.

6. Otros sintomas generales son: malestar general, anorexia, pérdida de

peso, fiebre, mialgias, artralgias y dolor de oido™®.

7. Algunas complicaciones sistémicas son: aneurismas disecantes,
insuficiencia adrtica, infarto de miocardio, insuficiencia renal y

accidente vascular del tronco cerebral®.
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5.4. Afectacion ocular

La presentacion es peérdida brusca de vision unilateral, que puede
acompafarse por dolor periocular e ir precedida de vision borrosa y

fotopsias. La afectacion bilateral simultanea es rara®.

Suele aparecer en las primeras semanas del inicio de la ACG, aunque en el
momento de la presentacion aproximadamente el 20% de los pacientes
presenta una ACG oculta, que se caracteriza por no presentar sintomas

sistémicos®*,

La afectacion ocular se manifiesta como:

1. Neuropatia Optica isquémica anterior arteritica (NOIAA), es la
afectacion ocular més frecuente. Afecta alrededor del 30-50% de los
pacientes con ACG no tratada, de los cuales la tercera parte presenta

afectacion bilateral®*?,

La ACG oculta, sin sintomas sistémicos claros, puede representar

hasta el 20% de los casos de NOIAAL1!,

Es caracteristico la pérdida de agudeza visual (AV) acusada <20/200
en mas del 60% de los pacientes. El edema de papila es a menudo

més pélido en la NOIAA que en la NOIANA!3412,

Son frecuentes los focos blancos algodonosos indicativos de

isquemia retiniana coexistente. La isquemia coroidea puede producir
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5.4.1.

palidez peripapilar y edema retiniano, que empeoran la pérdida de

vision®*?,

Ataques isquémicos transitorios, la amaurosis fugax puede preceder a

la NOIAALZ412,

Los exudados algodonosos son poco frecuentes. Su causa probable es
por microembolizacion plaquetaria a partir de la trombosis parcial de

la arteria central retiniana o de la arteria oftalmica**?.

Oclusion de la arteria ciliorretiniana. Puede combinarse con la

NOIAA*>12,

Oclusion de la arteria central de la retina (OACR). Suele combinarse

con la oclusién de la arteria ciliar posterior*>*2,

Sindrome isquémico ocular. Debido a la afectacion de la arteria

oftalmica. Es raro™*>13,

Diplopia, transitoria o constante, causada por paralisis isquémica de

los nervios motores oculares o de los musculos extraoculares™**2,

Signos clinicos oculares
La papila estd palida y edematosa con pequefias hemorragias en

astilla en su margen.
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e En 1-2 meses la tumefaccion se resuelve gradualmente y se produce
una atrofia optica grave, con afectacion severa de la agudeza visual.
e La angiografia con fluoresceina muestra hipoperfusion de la

coroides®>*1#13,

5.5. Pruebas diagndsticas

5.5.1. Velocidad de sedimentacion globular (VSG)

e La VSG normal es igual aproximadamente a la mitad de la edad en los
varones; en mujeres es la mitad de la edad mas 5mm/h*.

e La mayoria de los casos con NOIAA muestra una acusada elevacion de
VSG, aproximadamente 70mm/h y a menudo >100mm/h>*.

e VSG > 40mm/h pueden ser normales en personas con anemia, en
procesos inflamatorios activos como otras vasculitis, infecciones,
diabetes, tumores malignos y en ancianos”.

e El 16- 20% de pacientes con ACG tienen una VSG normal®.

5.5.2. Proteina C reactiva (PCR)
e Lamedida de la PCR, mas especifica y menos dependiente de la edad
y de la anemia, puede aumentar la precision diagndstica y
actualmente se recomienda determinarla junto a la VSG***°,

e La combinacién de ambos parametros tienen una especificidad del

97% para la NOIAA **1°.
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e Laelevacion de la PCR por encima de 2,45mg/dl, se considera como
marcador para ACG. Su elevacion es mas sensible (100%) que la
VSG (92%) para la deteccion de ACG. Una combinacion de los
pardmetros PCR y VSG da una mejor especificidad (97%) para el

diagnéstico™*%.

5.5.3. Trombocitosis
e Puede indicar enfermedad activa’.
e En pacientes con sospecha de ACG, un elevado recuento plaquetario
por encima de 400x10%/ul, se utiliza como marcador de positividad

para BAT™.

5.5.4. Otros marcadores

e Se han encontrado niveles de Endotelina-1 (ET-1) en plasma
elevados en pacientes con ACG con biopsia de arteria temporal
positiva. Los niveles oscilan en un rango de 3,13- 4,82pg/ml*’.

e La ET-1 ha sido implicada en el proceso de arterioesclerosis y
durante la inflamacion. El hallazgo de receptores de endotelina-1 en
pacientes con ACG, sugiere que inhibiendo los receptores de ET-1
podria ser una terapia alternativa en ACG*"*%,

e Se han encontrado ademas incremento de receptores de Angiotensina
Il (AT-II) en pacientes con ACG. La AT- II, es un péptido vasoactivo
que participa en la inflamacién vascular durante la arterioesclerosis y

los inhibidores de los receptores de AT-II son efectivos para

prevenirla’®.
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e Al objetivarse la elevacion de receptores de AT-II en pacientes con
ACG, la inhibicion de sus receptores podria jugar un papel

importante en el tratamiento alternativo de la misma®®.

5.5.5. Biopsia de la arteria temporal
o Debe realizarse ante la sospecha de ACG.
¢ No deben suspenderse los corticoides durante la biopsia, idealmente

debe ser tomada al cabo de tres dias de inicio de su administracion™™.

e La biopsia debe realizarse como méximo entre los 10 a 14 dias de
inicio del tratamiento con corticosteroides para evitar falsos
negativos al realizar la biopsia**.

e Si la biopsia es positiva, justifica la administracion a largo plazo de
corticoides en una poblacion con una elevada predisposicion a sus
efectos secundarios. Si resulta negativa justifica la retirada del
tratamiento con corticoides’*>2%%,

e En pacientes con afectacion ocular es recomendable obtener la
biopsia del lado ipsilateral. La localizacion ideal es la sien porque
evita lesionar la rama principal del nervio auriculotemporal®.

e La biopsia negativa no descarta la arteritis. Existe entre un 3% a 9%
de falsos negativos, en parte debidos a la posibilidad de afectacion
arterial discontinua y toma de una zona sin lesiones. Se debe tomar
una biopsia contralateral si la clinica es muy sugerente®*>420-22

e Se puede considerar hacer una tercera biopsia de otras arterias como

la occipital, facial o arteria frontal, si la sospecha de ACG sigue

siendo alta y se desea una confirmacién histolégica’.
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Una tercera biopsia también puede revelar otras etiologias como
sarcoidosis, granulomatosis de Wegener™.

Hay que obtener al menos 2,5 cm de la arteria, algunos recomiendan
de 3-6 cm de largo para reducir el riesgo de muestra insuficiente y
examinar secciones seriadas, ya que histolégicamente se pueden
alternar segmentos normales con inflamacién granulomatosa’™.
Mientras que una longitud de 4mm es la minima longitud requerida,
15 — 30mm es un rango més deseable® (Figura 1).

La ecografia doppler puede demostrar alteraciones sugestivas, al
permitir la exploracion de territorios vasculares mas extensos, puede
ayudar a dirigir la biopsia®.

Tras realizar una BAT, hay riesgo de sangrado, infeccion, paralisis

del nervio facial y posiblemente accidentes cerebrovasculares™*.

Figura 1. Fragmento de arteria temporal obtenida en la biopsia.

-20-
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Anatomia Patologica

e La biopsia muestra cambios inflamatorios por toda la pared arterial,
compuesto por linfocitos y macréfagos que adoptan una organizacion
granulomatosa, aungue se concentran principalmente en la union
entre la intima y la capa media, con fragmentacion caracteristica de la
lamina elastica interna también puede abarcar todo el grosor de la
pared arterial**'* (Figura 2).

e Existen células gigantes multinucleadas y gran estrechamiento de la

luz arterial®**? (Figura 3).

)

b e /’ﬂ
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i

Figura 2. BAT tincion para fibras elasticas. Se observa fragmentacion

de la ldmina elastica interna.
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Figura 3. BAT tincion Hematoxilina — Eosina. Se observa necrosis

fibrinoide, reaccidn histiocitaria y células gigantes multinucleadas.

5.6. Criterios para la clasificacion de Arteritis de Células Gigantes (Colegio

Americano de Reumatologia)'*®

1. Edad > 50 afios

2. Cefalea de aparicion reciente o caracteristicas distintas a las habituales.

3. Anomalias en la exploracion fisica de las arterias temporales (dolor a la
palpacion o disminucion del pulso).

4. Elevacion de la VSG (> 50mm/h)

5. Biopsia arterial con inflamacion vascular constituida por células
mononucleadas o inflamacion granulomatosa, con presencia frecuente de

células gigantes.
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Un paciente con vasculitis puede clasificarse como arteritis de la temporal si
cumple al menos tres de los cinco criterios con una sensibilidad del 93,5% y

una especificidad del 91,2963

5.7. Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento es prevenir la ceguera del otro ojo
ademas de evitar complicaciones vasculares sistémicas®*; aunque en algunos
casos hay afectacion del ojo contralateral a pesar de la administracion precoz

de glucocorticoides™3*>%2",

Sin tratamiento, el otro ojo se afecta hasta en el 95% de los casos en el plazo
de dias o semanas. Aunque el ojo inicialmente afectado puede mejorar algo
tras el tratamiento, por lo general no cabe esperar ninguna

recuperacion™*24%,

El tratamiento de eleccidn lo constituyen los glucocorticoides. Ademas de
producir una remision rapida de los sintomas, han demostrado su eficacia en

la prevencion de complicaciones isquémicas>*?.

Se instaura una dosis inicial de 40-60mg/dia de prednisona®.

Si existe compromiso ocular, el tratamiento se realiza con metilprednisolona
endovenosa 1g/d (250mg c¢/6 horas) durante tres dias junto con prednisolona
oral 80mg/d. Después de tres dias la dosis oral se reduce a 60mg durante una

semana y después a 50mg durante una semana™*°?+%
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La dosis diaria se reduce después 5- 10mg cada semana, si la cefalea, la PCR

y la VSG lo permiten, hasta alcanzar los 10mg/d*°.

El tratamiento de mantenimiento ideal es 10mg/d aunque pueden ser

necesarias dosis mas altas para controlar la cefalea.

La duracion del tratamiento depende de los sintomas del paciente y del valor
de la VSG y PCR. La mayoria de los pacientes necesitan recibir tratamiento
durante 1-2 afios, aunque algunos pueden precisar tratamiento de

mantenimiento de forma indefinida*”®.

Se debe asociar agentes antiplaquetarios (&cido acetilsalicilico 100mg —
300mg /dia) como terapia adyuvante en ACG, ya que previene la formacion
de trombos en los vasos arteriticos estrechados que tienen un flujo

turbulento®.

En un 7% de los casos existe riesgo de afectacion recurrente o contralateral
del nervio Optico al retirar los corticosteroides, por lo que la supresion debe
ser lenta y cuidadosa. La recurrencia de los sintomas obliga a comprobar si

se ha reactivado la enfermedad®?®.

El prondstico es muy malo porque la pérdida visual suele ser permanente,
aunque en muy raros casos la administracion precoz de corticoides

sistémicos puede asociarse con una recuperacion visual parcial®>.

Los efectos secundarios derivados a la terapia con glucocorticoides no son
despreciables, por lo que los pacientes deben recibir la minima dosis

necesaria de glucocorticoides para mantener la remision de la enfermedad.
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Dentro de los efectos secundarios derivados del tratamiento con
corticosteroides encontramos: sindrome de cushing, hipertension, diabetes,
osteoporosis, fracturas, miopatia esteroidea, psicosis esteroidea y retencion

de fluidos™.

Debe prevenirse la osteoporosis por glucocorticoides con aporte de calcio

(1000mg/dia), vitamina D (800Ul/dfa) y bifosfonatos".
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6. PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 un estudio analitico, retrospectivo de 82 pacientes a los cuales se les
realiz6 Biopsia de Arteria Temporal en el Hospital Vall D’Hebron, por presentar
un diagndstico presuntivo de Arteritis de Células gigantes, entre 01 Enero 2008

y 30 de Septiembre 2010

6.1. Pacientes

6.1.1. Lugar de estudio: Hospital Vall D’Hebron. Servicio de oftalmologia.

Servicio de anatomia patologica.

6.1.2. Criterios de inclusion:

e Seincluyeron todos los pacientes a los cuales se les realizé biopsia de

arteria temporal ante la sospecha diagndstica de ACG.

6.1.3. Criterios de exclusion:

e Se excluyeron 4 pacientes por historia clinica incompleta, por lo que

el presente estudio consta de 78 pacientes.

6.1.4. Criterios para el diagnostico de ACG:

e Los pacientes fueron diagnosticados de ACG al cumplir 3 de los 5
criterios presentados en el apartado 5.6, salvo 2 pacientes que fueron
diagnosticados de ACG al tener 2 de los criterios sefialados maés
claudicacion mandibular en un paciente y compromiso ocular en el

otro paciente.
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6.2. Métodos

6.2.1. Recoleccion de la muestra: se obtuvieron 82 biopsias de arteria
temporal en el departamento de anatomia patoldgica que fueron

realizadas ante la sospecha diagnostica de ACG.

Las Biopsias fueron extraidas por el servicio de cirugia general
quienes obtuvieron muestras de arteria temporal entre 7mm y 3cm de
longitud; posteriormente fueron analizadas en el departamento de

anatomia patologica.

6.2.2. Estudio anatomopatolégico de la arteria temporal:

Macroscopico: se describe la longitud de la muestra y la

visualizacién o no del lumen arterial.

e Inclusiodn: se realizan cortes coronales de la arteria de 3mm.

e Procesamiento: se coloca en un blogue de parafina vy

posteriormente se hace la seriacion de la muestra.

e Técnicas:

= Hematoxilina- Eosina (HE): se estudian 3 niveles

= Fibras elasticas: permite ver la discontinuidad de las fibras
elasticas, debido a la destruccion por el proceso

inflamatorio.

=  Tricrémico de Masson
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= Técnicas de Inmunohistoquimica/CD68: anticuerpos para
la deteccion de células monocitarias y células gigantes, si

procede.

6.2.3. Revisién de historias clinicas:

e Anamnesis: Se recogieron los siguientes datos:

= Datos generales: edad, sexo, nimero de historia clinica.

= Datos médicos: antecedentes patologicos (PMR),
antecedentes  familiares, medicacién sistémica vy
tratamiento recibido en urgencias, presencia de sintomas
sistémicos: claudicacion mandibular, cefalea, anorexia,
fiebre, pérdida de peso, hiperestesia temporal o de cuero
cabelludo, induracion o disminucion de pulso de la arteria

temporal.

= Datos oftalmologicos: disminucion de agudeza visual,
amaurosis fugax, diplopia, NOIA, oclusion de arteria

central de la retina.

= Tratamiento recibido en urgencias: los pacientes con
sospecha diagndstica de ACG y compromiso ocular,
recibieron bolos de metilprednisolona 1g/d, durante 3
dias, seguido de prednisona via oral a dosis de 60mg/d,
posteriormente se hizo reduccién progresiva de la misma.

Mientras que los pacientes con sospecha de ACG sin
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compromiso ocular recibieron prednisona 40-60mg/d via

oral, con posterior reduccion de la dosis.

6.2.4. Meétodo estadistico:

Las caracteristicas de los pacientes en estudio, se expresan como la

media (desviacion tipica y rango) o en porcentaje.

La asociacién entre variables categéricas se evalu6 mediante el test
de Chi-Cuadrado con correccion de Yates si era apropiado o el test

exacto de Fisher.

Para las variables continuas se empled el test T- Student.

En el caso de datos no distribuidos normalmente se empled el test no

paramétrico de Mann-Whitney.

La significacion estadistica se definié como P<0,05.

Todos los analisis de los datos se realizaron con el paquete

estadistico SPSS 15.0 (SPSS, Inc, Chicago, IL.)
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7. RESULTADOS

Se estudiaron 78 BAT de pacientes que acudieron por urgencias con sospecha de

ACG entre 01 Enero 2008 y 30 de Septiembre 2010.

7.1. Arteritis de Células Gigantes

e De los 78 pacientes, 50 fueron diagnosticados de ACG que corresponde
el 64,10%. En los 28 restantes que supone un 35,90% se excluyo el

diagnostico de ACG.

ACG
Frecuencia| Porcentaje
Si 50 64,10
No 28 35,90
Total 78 100,00
ACG
HSi MNo

35,90%

L. Lopez, 2011 - 30-



7.2. Biopsias de Arteria Temporal

De las 78 Biopsias de Arterias Temporales, con sospecha clinica de

ACG, 25 fueron positivas y 53 fueron negativas que supone un 32,05%

y 67,95% respectivamente.

BAT
Frecuencia | Porcentaje
Positivas 25 32,05
Negativas 53 67,95
Total 78 100,00
BAT
M positivas HEnegativas
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e A pesar del alto porcentaje de BAT negativas, 50 pacientes que
corresponden al 64,10% del total, fueron diagnosticados de ACG como

hemos comentado previamente.

e De estos 50 pacientes con diagnostico de ACG, 25 tuvieron BAT
positiva y 25 tuvieron BAT negativa, lo que corresponde un 50% en cada

grupo, esto da lugar a una sensibilidad del 50%.

e De los individuos no diagnosticados de ACG, 28 (100%) tuvieron BAT

negativa, lo que corresponde a una especificidad del 100%.

BAT y ACG
BAT positiva | BAT negativa Total P- valor
ACG 25 (50%) 25 (50%)| 50 (100%)| P <0,001
No ACG 0 (0%) 28 (100%)| 28 (100%)
WBAT+ MBAT- 100%
50% 50%

ACG No ACG
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7.3. Sexo

e Nuestra serie incluye 55 mujeres y 23 hombres, que supone un 70,51% y

un 29,49% respectivamente.

Sexo
Frecuencia | Porcentaje
Mujer 55 70,51
Hombre 23 29,49
Total 78 100,00
SEXO

70,51%

® Hombres
M Mujeres

e La distribucion del sexo segun el diagndéstico fue la siguiente: 38 mujeres

(69,09%) fueron diagnosticadas de ACG, mientras que 17 (30,91%) no

presentaron ACG. En los varones, 12 (52,17%) se diagnosticaron de

ACG, mientras que en 11 (47,83%) se descart6 el diagnostico de ACG.

(P = 0,245)
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Sexo

Mujeres

52,07%

ACG No ACG Total P - valor
Mujeres 38 (69,09%)| 17(30,91%)| 55 (100%)| P=0,245
Hombres 12 (52,07%)| 11 (47,83%)| 23 (100%)
69,09%

Hombres

HACG
No ACG

e De los pacientes con ACG, 18 mujeres tuvieron BAT positiva y 20

tuvieron BAT negativa, que corresponde al 47,37% y 52,63%

respectivamente. Mientras que en los varones, 7 presentaron BAT

positiva y 5 presentaron BAT negativa, lo que supone un 58,33% y

41,67% respectivamente. (P = 0,741)
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Sexo

BAT positiva | BAT negativa Total P - valor
Mujeres 18 (47,37%) 20 (52,63%) | 38 (100%)| P =0,741
Hombres 7 (58,33%) 5(41,67%) | 12 (100%)
58,33%
52,63%
47,37%

® BAT positiva
M BAT negativa

Mujeres

Hombres

7.4. Edad

La edad media de los pacientes fue de 76,23 afios, con un rango de

variabilidad de 55 a 95 afios. La desviacion tipica fue de 8,02 afios.

N Minima

Maxima

Media

Desviacion tipica

Edad

78

55

95

76,23

8,02
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e La edad media de los pacientes con ACG fue de 76,44 + 7,39 afios, y
de los pacientes no diagnosticados de ACG la edad media fue de 75,80

+ 9,17 afios. (P = 0,760)

100+

1 T

a0+

Edad

60—

a0+

No i
ACG

e La edad promedio en pacientes con ACG con BAT positiva fue de
76,88 + 7,29 afios, y de los pacientes con ACG con BAT negativa fue

de 76,00 = 7,60 afios. (P = 0,678)
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60

T T
Megativa Positiva

BAT

7.5. Otros diagnosticos

e Se descart6 el diagndstico de ACG en 28 pacientes que corresponden
al 35,90% del total, de los cuales 14 (50%) fueron diagnosticados de
PMR vy los 14 (50%) pacientes restantes fueron diagnosticados de otras

patologias que se detallan a continuacion:
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Otros diagnosticos

Frecuencia | Porcentaje
PMR 14 50,00
Sepsis 2 7,14
Polimiositis 1 3,57
Endocarditis 1 3,57
Tuberculosis (TBC) 1 3,57
Migrafia 3 10,71
Artritis Reumatoidea (AR) 1 3,57
Lupus eritematoso (LES) 1 3,57
Enfermedad de Whipple 1 3,57
Papilitis Diabética (DM) 1 3,57
NOIA NA 1 3,57
Carcinoma de Glandulas salivares 1 3,57
Total 28 100,00
Ca Glandulas salivares = 1
NOIANA & 1
Papilitis DM & 1
Enf. Whipple &= 1
LES e 1
AR e 1
Migrafia | 3
TBC s 1
Endocarditis & 1
Polimiositis &= 1
Sepsis  fem— 2
Otros PMR 4 14
Diagnosticos 0o 2 6 8 10 12 14 16
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7.6. Sintomas y signos generales en pacientes con ACG

Dentro de los sintomas y signos generales, el sintoma més frecuente

fue la cefalea temporal, presente en 40 (80%) de los pacientes con

ACG, seguido de astenia y anorexia presente en 28 (56%) de los

pacientes y la claudicacion mandibular presente en 25 (50%) pacientes.

Lengua ciandtica

Signo de halo en Doppler AT
Anemia normocitica
Hiperesetesia T o cuero cabelludo
Claudicacion cintura escapular y pelviana
Pérdida de peso

Astenia, anorexia

Fiebre

Pulsos disminuidos AT
Induracién AT

Cefalea

Claudicacion mandibular

O
[N

28

40

!|a

o
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Sintomas y signos generales

Frecuencia | Porcentaje
Claudicacion mandibular 25 50
Cefalea 40 80
Induracion AT 18 36
Pulsos disminuidos AT 10 20
Fiebre 9 18
Astenia, anorexia 28 56
Pérdida de peso 14 28
Claudicacion cintura escapular y pelviana 22 44
Hiperestesia AT o cuero cabelludo 16 32
Anemia normocitica 21 42
Signo de halo en Doppler AT 21 42
Lengua ciandtica 1 2
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e A continuacion se detallan los sintomas y signos generales presentados

por pacientes con ACG con BAT positiva y BAT negativa:

Sintomas y signos generales

BAT + BAT - Total

N |% N |% N |% P - valor
Claudicacion mandibular 18| 72,000 7| 28,00 25| 100,00 0,005
Cefalea 20] 50,00 20| 50,00| 40| 100,00 1,00
Induracion de AT 12| 66,67| 6] 33,33] 18| 100,00 0,141
Pulso disminuido en AT 7] 70,00| 3| 30,00| 10| 100,00 0,289
Fiebre 6] 66,67] 3| 33,33] 9| 100,00 0,462
Astenia-anorexia 16| 57,14| 12| 42,86] 28| 100,00 0,393
Pérdida de peso 101 71,43| 4| 28,57| 14| 100,00 0,115
Claudicacion cintura escapular y pelviana 8| 36,36| 14| 63,64| 22| 100,00 0,154
Hiperestesia de AT 6 de cuero cabelludo 8] 50,001 8] 50,00] 16| 100,00 1,00
Anemia normocitica 12| 57,14 9| 42,86] 21| 100,00 0,567
Signo de Halo Doppler AT 11| 52,38| 10| 42,62| 21| 100,00 1,00
Lengua ciandtica 1] 100,00f O 0,001 1| 100,00 0,5

e Solo se detecto asociacion estadisticamente significativa entre el hecho

de presentar claudicacion mandibular y BAT positiva. (P = 0,005)
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Sintomas y signos generales

M BAT - mBAT +

Lengua ciandtica 100%

42,62%

Signo de Halo Doppler AT 52.38%

42,86%
57,14%

Hiperestesia de AT 6 de cuero 50%
cabelludo 50%

Claudicacion cintura escapular

Anemia normocitica

63,64%

y pelviana 36,36%
Pérdida de peso 2857% 71.43%
Astenia-anorexia 42’86;/;’14%

Fiebre 33.33% 66.67%

Pulso disminuido en AT 70%
Induracion de AT 33.33% 66.67%

Cefalea
Claudicacion mandibular 72%
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7.7. Compromiso ocular

De los pacientes diagnosticados de ACG, 20 tuvieron compromiso

ocular y 30 no tuvieron compromiso ocular, que corresponden a un

40% y 60% respectivamente.

60%

40%

ACG

30

® Compromiso ocular ™ Sin compromiso ocular

De los pacientes diagnosticados de ACG que presentaron compromiso

ocular, 10 (50%) tuvieron BAT positiva y 10 (50%) presentaron BAT

negativa. En aquellos que no presentaron compromiso ocular, 15

(50%) tuvieron BAT positiva y 15 (50%) BAT negativa. (P = 1,00)

Compromiso ocular

BAT positiva | BAT negativa Total P - valor
Compromiso ocular 10 (50%) 10 (50%) | 20 (100%) P=1,00
Sin compromiso ocular 15 (50%) 15 (50%) | 30 (100%)
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50% 50% 50% 50%
® BAT positiva
BAT negativa

Compromiso ocular Sin compromiso ocular

e De los pacientes con otros diagndsticos, sélo 2 pacientes (7,14%)
tuvieron compromiso ocular: 1 paciente con NOIANA y 1 paciente con
papilitis por Diabetes Mellitus; los 26 restantes (92,86%) no tuvieron

compromiso ocular.

92,86%

Otros Dx

7,14%

Compromiso ocular Sin compromiso ocular
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7.8. Sintomas y signos oculares en pacientes con ACG

e De los 20 pacientes con ACG con compromiso ocular, 4 presentaron 2
sintomas asociados, lo que hace un total de 24 sintomas: 14 (58,33%)
NOIAA unilaterales, 2 (8,33%) NOIAA bilaterales, 5 (20,83%)
amaurosis fugax, 1 (4,17%) diplopia y 2 (8,33%) Obstruccion de

arteria central de la retina.

OACR 38,33%

DIPLOPIA (VI | 84,179
par)

Amaurosis fugax _ 20,83%
NOIA bilateral - 8,33%

NOIA unilateral 58,33%

e La distribucién de los sintomas y signos oculares en los 20 pacientes

con diagnéstico de ACG fue la siguiente:
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Sintomas y signos oculares

Frecuencia | Porcentaje
NOIA unilateral 11 55
NOIA bilateral 2 10
Amaurosis fugax 3 15
NOIA + DIPLOPIA (VI par) 1 5
NOIA + Amaurosis fugax 1 5
OACR OD + NOIA Ol 1 5
OACR + Amaurosis fugax 1 5
Total 20 100

A continuacion se detallan los 24 sintomas y signos oculares

encontrados en pacientes con ACG en relacion a BAT positiva y BAT

negativa:

Compromiso ocular

BAT positiva | BAT negativa Total P - valor
NOIA unilateral 7 (50%) 7 (50%) | 14 (100%) P=1,00
NOIA bilateral 1 (50%) 1(50%)| 2 (100%) P=1,00
Amaurosis fugax 2 (40%) 3 (60%)| 5 (100%) P=1,00
Diplopia 0 (0%) 1(100%)| 1 (100%) P=1,00
OACR 1 (50%) 1(50%)| 2 (100%) P=1,00
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Sintomas y signos oculares
HMBAT + MBAT -
100%
60%
50% 50% 50% 50% 50% 50%
NOIA unilateral NOIA bilateral Amaurosis fugax  Diplopia OACR

7.9. Parametros de laboratorio en pacientes con ACG

e De los 50 pacientes con diagnostico de ACG, 48 presentaron una VSG
>50mm/h y solo 2 pacientes presentaron una VSG <50mm/h, lo que

corresponde con un 96% Yy un 4% respectivamente.

VSG

Frecuencia | Porcentaje
>50mm/h 48 96
<50mm/h 2 4
Total 50 100
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4%

VSG

@ >50mm/h
M <50mm/h

e La VSG media de los pacientes con ACG fue de 86,52mm/h. Con un

rango de variabilidad de 34 a 130mm/h. La desviacion tipica fue de

23,88 mm/h.
N | Minima | Maxima Media Desviacion tipica
VSG 50 | 3dmm/h | 130mm/h | 86,52mm/h 23,88mm/h

e La VSG promedio en pacientes con ACG y BAT positiva fue 95,28 +
23,54mm/h, y en los pacientes con ACG y BAT negativa fue
77,76x£21,21mm/h; existiendo relacion estadisticamente significativa

entre la elevacion de la VSG y la BAT positiva. (P = 0,006)

L. Lopez, 2011 - 48-



125,00

100,004

VSG

50,00+

23,004

73,004

O

T
Megativa

BAT

|
Positiva

De los pacientes con ACG, 31 tuvieron niveles de PCR > 2,45mg/dl y

19 tuvieron niveles de PCR < 2,45mg/dl, lo que supone un 62% y 38%

respectivamente.

PCR

Frecuencia |Porcentaje
>2,45mg/dI 31 62
<2,45mg/dI 19 38
Total 50 100
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PCR

m>2 45mg/dl
E <2 45mg/dI

e La PCR promedio en pacientes con ACG fue de 8,10mg/dl, con un

rango de variabilidad de 0,55 a 25,18mg/dl. La desviacion tipica fue de

5,73mg/dl

Minima

Maxima

Media

Desviacion tipica

PCR 50

0,55mg/dl

25,18mg/dl

8,10 mg/dI

5,73mg/dI

e La PCR promedio en pacientes con ACG y BAT positiva fue 10,07 +

5,86 mg/dl; y la PCR media en pacientes con ACG y BAT negativa

fue 9,45 £ 5,28 mg/dl. (P = 0,133)

- 50 -
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30,00

25,00 *

20,004

o T
Q) 15,004 —_
o
10,004
5,00 J_
0,00
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Megativa Positiva

BAT

e En los pacientes diagnosticados de ACG, se observo la presencia de

trombocitosis >400x10°/pl en 16 pacientes, que corresponde a un 32%.

Trombocitosis

Frecuencia| Porcentaje

>400x10°/l 16 32
<400x10°/pl 34 68
Total 50 100
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Trombocitosis

® >400x10E3/pl
M <400x10E3/pl

e El recuento plaquetario promedio en pacientes con ACG fue de

482,0x10%ul. Con un rango de variabilidad de 288,2x10%ul a

979,0x10%/ul. La desviacion tipica fue 136,15x10%/pl.

Minima

Méaxima

Media

Desviacién tipica

Plaquetas

50

288,2x10°/pl

979,0x10°/pl

482,0x10°/pl

136,15x10°/pl

e En los pacientes con ACG y BAT positiva, la trombocitosis media fue

529,0x10° + 191,74x10%ul, y en los pacientes con ACG y BAT

negativa la trombocitosis media fue 475,28x10° + 84,47x10° /ul . (P =

0,392)
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40000000+

7.10. Tiempo de demora en la realizacion de la BAT

60000000+

T
Megativa

BAT

Positiva

El tiempo de demora promedio en la realizacion de la BAT fue de 9,32

dias. Con un rango de variabilidad de 3 a 20 dias. La desviacion tipica

fue 4,57 dias.

Minima

Maéaxima

Media

Desviacion tipica

Tiempo de demora

50

3 dias

20 dias

9,32 dias

4,57 dias
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e La media del tiempo de demora en la realizacién de BAT fue de 9,32 +
3,87 dias en los pacientes con ACG y BAT positiva; y 9,32 + 5,27 dias

en los pacientes con ACG y BAT negativa. (P = 0,613)

Tiempo de demoray BAT

N |Minimo| Maximo | Media | Desviacion tipica| P -valor

BAT + | 25 | 3dias | 18 dias | 9,32 dias 3,87 dias P=0,613

BAT - | 25 | 3dias | 20dias | 9,32 dias 5,27 dias

7.11. Realizacion de segunda BAT

e De los pacientes con ACG, a 3 (6%) se les realiz6 una segunda BAT,

de éstas, 1 (33,33%) fue positiva.

7.12. Respuesta al tratamiento

e 49 pacientes con diagnostico de ACG presentaron mejoria clinica de
los sintomas y signos generales tras el tratamiento, lo que supone un
98%. Solamente 1 (2%) paciente no presentd mejoria y éste tuvo una

BAT positiva.
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Respuesta al tratamiento:
Sintomas y signos generales

98%

2%

Si No

e De los 20 pacientes con ACG que presentaron compromiso ocular, 14
(70%) presentaron una mejoria de los sintomas tras el tratamiento
recibido, mientras que 6 (30%) no tuvieron mejoria de los sintomas

oculares tras el tratamiento.

Respuesta al tratamiento y compromiso ocular

Frecuencia | Porcentaje

Si 14 70
No 6 30
Total 20 100
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Respuesta al tratamiento:
Compromiso Ocular

70%

Si

30%

No

e La respuesta al tratamiento de los pacientes con compromiso ocular y

BAT positiva fue 42,9%, mientras que en los que tuvieron BAT

negativa fue 57,1%. (P = 0,314)

Respuesta al tratamiento y compromiso ocular

BAT positiva | BAT negativa Total P - valor
Si 6 (42,9%) 8 (57,1%) 14 (100%) P=0,314
No 4 (66,7%) 2 (33,3%) 6 (100%)

e La respuesta al tratamiento, la hemos cuantificado de acuerdo a la

mejoria de la agudeza visual. Tenemos 20 ojos afectos, 10 con BAT

positiva 'y 10 con BAT negativa.
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Ojos afectos BAT positiva |BAT negativa

NOIA unilateral 6 5
NOIA bilateral 2 2
NOIA Ol + OACR OD 2 0
1 NOIA + diplopia 0 1
1 NOIA + amaurosis fugax 0 1
1 OACR + amaurosis fugax 0 1
Total de ojos afectos 10 10

e En esta gréfica se refleja la evolucion de la agudeza visual (AV) de los

ojos afectos en aquellos pacientes con BAT positiva, pre y post

tratamiento:

0,4
03 R
0,2
0,1 E

—@=—AV Pre tto
0,05 AV Post tto

NPL

CD =%
MM *.\\\.

L. Lopez, 2011

-57-




e De los 10 ojos con disminucion de AV y BAT positiva, en 4 (40%) se
mantuvo la agudeza visual previa y posterior al tratamiento, 4 (40%)
tuvieron mejoria de agudeza visual post tratamiento, y 2 (20%)

empeoraron la AV incluso con tratamiento.

Se mantiene AV | Mejora AV | Empeora AV Total

BAT positiva 4(40%)| 4 (40%) 2 (20%) | 10 (100%)

BAT positiva'y compromiso ocular: respuesta al
tratamiento

® Mantiene AV
H Mejora AV
4 Empeora AV
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e Esta gréfica refleja la agudeza visual de los pacientes con BAT

negativa previa al tratamiento y posterior al tratamiento:

0,6
0,5
0,4
0,3
0,2

0,1

== AV Pre tto

NPL

SN A a

AV Post tto

e De los 10 ojos con disminucion de AV y BAT negativa, en 3 (30%)

se mantuvo la agudeza visual previa y posterior al tratamiento y 7

(70%) experimentaron mejoria de la AV posterior al tratamiento.

Se mantiene AV

Mejora AV

Empeora AV

Total

BAT negativa

3(30%)

7 (70%)

0 (0%)

10 (100%)
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BAT negativa y compromiso ocular: respuesta al
tratamiento

B Mantiene AV
® Mejora AV
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8. DISCUSION

La Biopsia de la arteria temporal, es el gold estdndar para el diagnéstico de
ACG, sin embargo no es infrecuente que el diagnostico de ACG se determine

mediante criterios puramente clinicos y no sea confirmado por BAT*.

Nuestro estudio cuenta con 78 pacientes a los cuales se les realizé BAT ante la
sospecha clinica de ACG; 50 (64,10%) fueron diagnosticados de ACG, de éstos
25 (50%) tuvieron BAT positiva y 25 (50%) presentaron BAT negativa.
Encontramos que la BAT es altamente especifica (100%) pero poco sensible
(50%). En la literatura se reporta que la BAT tiene cifras de sensibilidad

variable para ACG, con un rango entre 56 — 93%.

Zhou y col. consideraron el diagnéstico ACG en pacientes con BAT positiva,
excluyeron el diagndstico de ACG en pacientes con BAT negativa, pero hubo un
grupo con hallazgos indeterminados en la BAT, donde el diagnéstico final se

basé en el juicio clinico®.

La BAT debe ser considerada en todo paciente mayor de 50 afios con sintomas
sugestivos de ACG®. Puede hacerse unilateral, bilateral secuencial o bilateral

simultanea®.

En nuestro estudio, los pacientes diagnosticados de ACG solo se les realizd6 BAT

bilateral a 3 (6%) de ellos.

Hall y col. sugieren que realizando BAT unilateral puede ser suficiente para
excluir ACG cuando la sospecha clinica es baja®®. Sin embargo la eficacia en el
diagnostico de ACG puede incrementar por encima del 5% si se realiza una

biopsia bilateral simultanea en comparacién con la BAT unilateral®®%.
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Hayreh y col. refieren que realizar una BAT unilateral es suficiente, sélo

recomienda hacer una segunda BAT si la clinica es altamente sospechosa®?.

Boyev y col. recomiendan realizar de rutina BAT bilateral por las secuelas
potencialmente catastroficas que conlleva una ACG no filiada y su retraso en el
tratamiento; asi como el uso de corticosteroides sistémicos y sus efectos
secundarios en pacientes que no tienen ACG que se consideran como tal por la

alta sospecha clinica®.

Estos hallazgos antes mencionados, nos permiten sugerir la realizacion de una

segunda BAT para la confirmacién del diagndstico definitivo de ACG.

No hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas respecto al
sexo en los pacientes ACG, a pesar que la literatura nos muestra predominio en

mujeres.

La edad promedio de los pacientes con ACG fue 76,44 afios = 7,39 afios, rango

que guarda congruencia con la mayoria de publicaciones existentes® 81142029,

En nuestro estudio los sintomas generales mas frecuentes fueron: la cefalea
temporal, astenia - anorexia y la claudicacion mandibular; se observé una
relacion estadisticamente significativa entre la claudicacion mandibular y la

positividad de la BAT. (P = 0,005)

Hayreh y col. reportaron que la claudicacion mandibular (P =0,001) y el dolor de

cuello (P = 0,003) fueron indicadores significativos de BAT positiva*2.
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Sintomas atipicos de ACG tales como sintomas respiratorios, infarto de lengua y
claudicacion de las extremidades han sido descritos como resultado de la

inflamacion en otros vasos del organismo?.

En nuestro estudio, 1(2%) paciente presentd lengua cianética como signo de
presentacion de ACG. Hellmann report6 un caso de ACG que debuté con dolor
lingual, dolor dentario y tos acompafiada de VSG elevada y posterior

compromiso visual®.

La incidencia del compromiso ocular en ACG varia ampliamente entre 6% a
70%. Y esto se ve influenciado por el tiempo de demora en que el paciente es
visto en urgencias, cuadndo se hace el diagnodstico y la agresividad en el

tratamiento con corticosteroides sistémicos recibidos*?.

En nuestro estudio encontramos 20 (40%) pacientes con ACG con compromiso
ocular. Los sintomas se distribuyeron de la siguiente manera: 14 (58,33%)
NOIAA unilaterales, 2 (8,33%) NOIAA bilaterales, 5 (20,83%) amaurosis

fugax, 2 (8,33%) OACR Yy 1 (4,17%) diplopia.

Hayreh y col. estudiaron las manifestaciones oculares en pacientes con ACG y
BAT positiva, encontrando que 85 (50%) de 170 pacientes tuvieron compromiso
ocular, 69(81,2%) presentaron NOIAA; 12(14,1%) OACR, 83 (97,7%) pérdida

de agudeza visual, 5(5,9%) diplopia, 26 (30,6%) amaurosis fugax.

El tratamiento con corticosteroides antes de la realizacion de la biopsia puede
haber influido en nuestros resultados, porque éstos limitan la progresion de la

pérdida visual en ACG?.
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Con respecto a los pardmetros de laboratorio en los pacientes con ACG, en
nuestro estudio encontramos que 48 (96%) pacientes con ACG tuvieron una
VSG > 50mm/h, siendo la media de 86,52mm/h + 23,88mm/h, existiendo
relacion estadisticamente significativa entre la elevacion de la VSG y la

positividad de la BAT. (P = 0,006)

Diaz y col. encontraron una estrecha correlacion entre la severidad de los
sintomas clinicos y el analisis histopatolégico de la BAT?. Encontraron que los
valores de VSG en pacientes con sintomas sistémicos u oculares son

significativamente mas altos que los pacientes sin compromiso ocular®.

Hayreh y col encontraron que los niveles elevados de VSG > 107mm/h y PCR >

2,45mg/dl se relacionan con el diagnéstico de ACG y BAT positiva 2.

En nuestro trabajo, si bien encontramos que 31 (62%) pacientes presentaron
valores de PCR > 2,45mg/dl, no se encontré relacién estadisticamente

significativa con la positividad de la BAT. (P = 0,133)

En los estudios de Hayreh™ y Parikh® muestran que los niveles proteina C
reactiva son mas confiables que los de la VSG, y que la combinacion de ambos

conlleva a una mejor sensibilidad para el diagndstico.

Foroozan y col. sugieren obtener un recuento plaquetario en todos los pacientes
con sospecha de ACG, ellos encontraron que una trombocitosis >400x10%/ul, se

relaciona con la positividad de la BAT*.

En este trabajo no hemos encontrado relacién entre trombocitosis >400x10%/pl y

BAT positiva. (P =0,392)
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El diagndstico temprano de ACG vy el tratamiento inmediato con corticosteroides
intravenosos puede no sélo prevenir el compromiso ocular, sino también puede
evitar la afectacion del ojo contralateral. Aunque algunos pacientes con ACG

son refractarios al tratamiento convencional con corticosteroides?’.

El tiempo de demora en la realizacion de la BAT en este estudio fue de 9,32 dias
+ 4,57 dias, se realizd dentro de las dos primeras semanas de iniciado el
tratamiento, periodo recomendable para que el tratamiento no influya en el

resultado de la BAT®>20-2228.29

Respecto a la respuesta al tratamiento de los sintomas y signos generales, hemos
encontrado que 49 (98%) pacientes presentaron mejoria clinica y solo 1(2%) no

mejoraron tras el tratamiento.

En relaciébn al compromiso ocular y su respuesta al tratamiento con
corticosteroides, hemos encontrado que 14 (70%) pacientes respondieron

favorablemente, mientras que 6 (30%) no presentaron mejoria.

En los pacientes con disminucién de agudeza visual y BAT positiva: 4 (40%)
mantuvieron la agudeza visual, 4 (40%) mejoraron y 2 (20%) empeoraron;
mientras que en los pacientes con BAT negativa 3 (30%) mantuvieron la

agudeza visual y 7 (70%) la mejoraron.

Foroozan y col. observaron la recuperacion de la funcion visual en pacientes con
ACG tras recibir tratamiento con corticosteroides. En su estudio 39 ojos tuvieron
pérdida de agudeza visual y de éstos 5 (13%) demostraron incremento de la

agudeza visual tras el tratamiento®*.
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Danesh-Meyer y col. incluyeron en su estudio 40 ojos con deterioro de agudeza
visual secundario a ACG, de ellos, 15% presentaron mejoria de la agudeza
visual tras el tratamiento con corticosteroides, mientras que 27% mostraron

empeoramiento de la funcién visual a pesar del tratamiento®.

Las limitaciones de este estudio incluyen el hecho de que los sintomas de los
pacientes se obtuvieron mediante la revision de historias clinicas, de forma
retrospectiva, existiendo una posibilidad de omision o descripcion inapropiada

de los sintomas por parte del paciente.

Es necesaria la realizacion de estudios prospectivos para determinar la relacién
entre los hallazgos histopatoldgicos de la arteria temporal y los sintomas clinicos

en la ACG.
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9. CONCLUSIONES

1. La Biopsia de la Arteria Temporal en el diagnostico de Arteritis de

Células Gigantes, es una prueba altamente especifica pero poco sensible.

2. Los sintomas y signos clinicos predominantes en los pacientes con
Arteritis de Células Gigantes en este estudio fueron la cefalea temporal,
la astenia - anorexia y la claudicacion mandibular. Esta dltima se

relaciona estrechamente con el hecho de presentar BAT positiva.

3. El compromiso ocular en pacientes con ACG se manifesto por deterioro

de la agudeza visual secundario principalmente a NOIAA.

4. La elevacion de la VSG es el parametro de laboratorio que se relaciona

con la positividad de la BAT en pacientes afectos de ACG.

5. Los pacientes con ACG responden favorablemente al tratamiento con
glucocorticoides, presentando una mejoria tanto de los sintomas y signos

sistémicos como oculares.
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