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Arteritis células gigantes: Más allá de lo típico

Giant cell arteritis: Beyond the typical
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RESUMEN

Introducción: Arteritis de Células Gigantes (ACG), es la 
vasculitis primaria más frecuente del adulto y puede manifestarse 
por cefalea, claudicación mandibular, síntomas visuales, entre 
otros. Caso clínico: Hombre 81 años de edad, con 2 semanas de 
debilidad muscular en cintura escapular y pelviana, agregándose 
posteriormente claudicación mandibular. Exámenes destaca VHS 
107 mm/h. Se sospecha ACG por lo que se realiza biopsia arte-
ria temporal observándose una angeítis de la rama de la arteria 
temporal con necrosis fibrinoide y leucocitoclasis. Estudio com-
plementario destaca pANCA + > 1/80, MPO (+). El diagnóstico 
clínico-patológico fue vasculitis ANCA+. Se inicia azatioprina y 
ajuste corticoterapia, con favorable respuesta. Conclusión: Vas-
culitis ANCA+ deben estar dentro del diagnóstico diferencial de 
pacientes que se presentan con clínica de ACG.
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ABSTRACT

Introduction: Giant Cell Arteritis (GCA) is the most common 
primary vasculitis in adults and can present with symptoms such as 
headache, jaw claudication, visual symptoms, among others. Case 
report: An 81-year-old male with 2 weeks of muscle weakness in 
the shoulder girdle and pelvic area, later developing jaw claudica-
tion. Examination revealed an erythrocyte sedimentation rate (ESR) 
of 107 mm/h. GCA was suspected, and a temporal artery biopsy 
was performed, showing vasculitis of the temporal artery branch 
with fibrinoid necrosis and leukocytoclasis. Additional tests showed 
positive pANCA > 1/80 and myeloperoxidase autoantibody. The 
clinical-pathological diagnosis was ANCA-associated vasculitis. 
Treatment with azathioprine and corticostecliroid adjustment was 
initiated, resulting in a favorable response. Conclusion: ANCA-
associated vasculitis should be considered in the differential 
diagnosis of patients presenting with clinical features of GCA.
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Introducción

La Arteritis Células Gigantes (ACG), es una vasculitis 
granulomatosa que afecta arterias de mediano y gran 
calibre. Ocurre principalmente en mayores de 50 años 

y sus manifestaciones clínicas más frecuentes son cefalea, 

síntomas constitucionales, claudicación mandibular, síntomas 
visuales, entre otros. Además, aproximadamente 45% de los 
casos presenta concomitantemente diagnóstico de polimialgia 
reumática (PMR). La ACG puede provocar pérdida de visión 
irreversible en 20% de los casos no tratados, por lo que se debe 
diagnosticar oportunamente1.
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Existen diversas patologías que podrían imitar un cuadro 
clínico que sugiera ACG, como enfermedades reumatológicas, 
neoplásicas, infecciones, entre otras2,3.

Presentación del caso

Paciente sexo masculino, 81 años, antecedentes de bronquiec-
tasias de etiología no precisada, hipertensión arterial y trastorno 
del ánimo; se hospitaliza por cuadro de 2 semanas de evolución, 
de compromiso del estado general, sensación febril, baja de peso 
no cuantificada, mayor tos con expectoración y dolores muscula-
res generalizados, principalmente en cintura escapular y pelviana. 
De los exámenes de laboratorio destaca: VHS 107 mm/h, PCR 
17 mg/dL (VN < 0,5). La tomografía axial computada de tórax, 
abdomen y pelvis (TAC TAP) demostró signos de bronquiolitis 
celular en lóbulo medio y língula. El estudio de lavado bronquio 
alveolar evidenció positividad para Haemophilus Influenza 

mediante técnica de PCR. El resto del estudio infeccioso resultó 
negativo. Además, el estudio de electroforesis de proteínas y 
relación de cadenas livianas descarta gammapatía monoclonal. 
Recibe tratamiento por infección respiratoria y es dado de alta. 

Posteriormente, acude a control, donde se evidencia debi-
lidad muscular en cintura escapular y pelviana, agregándose 
claudicación mandibular, sin cefalea ni alteraciones visuales. 
Sin hallazgos al examen físico. Por sospecha de ACG, mientras 
se espera realización de exámenes complementarios, se inicia 
prednisona 20 mg/día.  Ecografía de arterias temporales y PET 
CT normal. Sin embargo, con mayor sintomatología, por lo que 
se aumenta prednisona a 60 mg/día, con respuesta favorable. 
Finalmente, biopsia de arteria temporal (BAT) (14/06/2022) 
demuestra ausencia de elementos inflamatorio; sin embargo se 
observó en vasos medianos, ramas de la AT, necrosis fibrinoide 
de la pared de los vasos y leucocitoclasis, compatible con una 
vasculitis leucocitoclástica, con inmunohistoquímica CD3 y 
CD68 negativa (Figura 1).

Figura 1. Biopsia arteria temporal: A. Imagen a bajo aumento de arteria oftálmica sin alteraciones luminales 
(HE, 20x); B. A mayor aumento no se identifican elementos Inflamatorios en la pared vascular(HE, lOOx); C. 
Arteriola, rama de la arteria oftálmica con infiltrado neutrofilíco de la pared y áreas de necrosis fibrinoide 
(HE, 200x).
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Tabla 1. Exámenes
Examen Semana 1 Semana 4 Semana 8 Semana 10 Semana 40
Hb (g/dL) 11 10,7 10,9 13,2

GB 18.500 19.500 16.600 5.700

PQ 511.000 483.000 407.000 238.000

VHS (mm/h) 116 68 58 8

PCR (mg/dl) 15 6,4 7,8 0,09

Crea (mg/dL) 1,0 0,79 1,29 1,16 1,2

CK (U/L) 32 40

SOC IPC 361 mg/g, GR 3-5 IPC 578 mg/g, GR 10- 
25, 15% dismórficos

IPC 189, GR (-)

MPO (u) MPO 77 42

ANCA pANCA (+) > 1/80

Tratamiento concomi-
tante

Prednisona 20 mg/día Prednisona 60 mg/día Prednisona 60 mg/día Prednisona 5 mg/
día + azatioprina 125 

mg/día

Dado los resultados del estudio de biopsia se realizó estudio 
complementario destacando: pANCA + > 1/80, MPO 77 (VN < 
9), sedimento urinario compuesto (SOC) Índice proteinuria/crea-
tininuria (IPC) 578 mg/g, GR 10-25 por campo, 15% glóbulos 
rojos dismórficos. El resumen de los exámenes de laboratorio 
se encuentra en la Tabla 1.

Con esta nueva información, se diagnostica una vasculitis 
ANCA y se inicia azatioprina, la que se aumenta progresiva-
mente, disminuyéndose paulatinamente la corticoterapia, con 
evolución favorable.

Discusión

La ACG es la vasculitis sistémica más común en pacientes 
de ≥ 50 años1, con clínica característica descrita, por lo que es 
habitual plantear como primera posibilidad en nuestro paciente 
esta patología. Sin embargo, la importancia de realizar el Gold 
Standard, la biopsia, cobra relevancia ya que hay patologías 
que podrían imitarla de manera de cambiar su tratamiento y 
pronóstico.

Las vasculitis leucocitoclásticas se presentan histológi-
camente como edema de la pared de los vasos, infiltración 
transmural de neutrófilos, degranulación (neutrofílica dando 
un aspecto de polvo nuclear), necrosis fibrinoide de la pared de 
los vasos, extravasación de hematíes y tumefacción endotelial. 
Estos cambios son comunes a todas las formas de vasculitis 
leucocitoclásticas, incluyendo vasculitis de vaso pequeño 
y mediano. La afectación del vaso, la correlación clínica y 
de exámenes de laboratorio son mandatorias para lograr una 
adecuada clasificación4.

En nuestro paciente, los hallazgos anatomopatológicos 

fueron compatibles con una vasculitis de vaso pequeño. Por 
otro lado, hallazgos morfológicos característicos de la ACG 
son: infiltración segmentaria transmural de linfocitos y macró-
fagos, asociado a hiperplasia de la íntima y pérdida de fibras 
elásticas. Adicionalmente, pueden observarse células gigantes 
multinucleadas, pero no son necesarias para el diagnóstico5.  
Estudios complementarios mediante técnica de inmunohisto-
química son frecuentemente utilizados en casos dudosos para 
detectar infiltración linfocitaria(células CD3+) o infiltración 
macrofágica(CD68+)5. En nuestro caso, el estudio inmunohis-
toquímico resultó negativo.

En cuanto a enfermedades reumatológicas, otras vasculitis 
como las vasculitis asociadas a ANCA (VAA) pueden afectar 
también la región de arteria temporal (AT) y presentar similar 
sintomatología. En series de casos de VAA se ha evidenciado 
cefalea 68%, claudicación mandibular 44%, sensibilidad cuero 
cabelludo 44%, AT clínicamente anormal 16%, diagnóstico 
concomitante de polimialgia reumática (PMR) 15%-30% y, 
síntomas neurooftalmológicos 11% (pérdida visual y diplopía)6,7. 
También, en pacientes con clínica de ACG se confirmó mediante 
BAT que 1,4% presentó diagnóstico de vasculitis necrotizante8. 
Además, se ha encontrado asociación de pacientes con ACG 
y granulomatosis eosinofílica con poliangeitis con hallazgos 
sugerentes de ambas en BAT9.

En poliarteritis nodosa (PAN), podría existir inflamación de 
ramas de la arteria carótida, simulando la presentación clínica 
de ACG2. Se describe cefalea en 15% y, se han reportado pa-
cientes que además han presentado claudicación mandibular y 
alteraciones clínicas de ACG8,10.

En enfermedad por IgG4, se ha informado arteritis en aorta 
y ramas aórticas principales. También se han descrito casos 
con síntomas que sugieren ACG, como cefalea, claudicación 
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mandibular, sensibilidad en la región temporal e incluso pérdida 
visual transitoria11,12.

Otras enfermedades reumatológicas, como sarcoidosis y 
enfermedad de Behçet, también pueden presentarse con síntomas 
que podrían sugerir inicialmente ACG2,13.

Nuestro paciente también presento síntomas de PMR. Múlti-
ples patologías reumatológicas podrían imitar esta presentación 
clínica, por ejemplo, la artritis reumatoide (AR) de inicio tardío 
que se presenta con mayor frecuencia con dolor en hombros y 
manifestaciones sistémicas, incluso informándose hasta 23% de 
pacientes con síntomas concordantes con PMR. Por otro lado, 
en otro reporte de casos, aproximadamente 25% de los pacientes 
con PMR presentaron sinovitis periférica y 3% tenosinovitis 
distal3,14,15,16.

Las miopatías inflamatorias (MII) y PMR son enfermedades 
que pueden afectar la musculatura proximal, siendo importante 
diferenciar entre debilidad y rigidez. Además, se ha visto aso-
ciación de ambas; en pacientes con diagnóstico de MII, 8,5% 
presentaron concomitantemente PMR, de estos la mayoría con 
diagnóstico de miopatía necrotizante inmunomediada, princi-
palmente con anticuerpos HMGCR (+)14,17.

La espondiloartropatía de inicio tardío también puede mani-
festarse con síntomas proximales similares a PMR, además de 
presentar oligoartritis y manifestaciones axiales mínimas3. Se han 
reportado varios casos en donde el diagnóstico inicial fue PMR, 
y posteriormente, con aparición de nuevos síntomas o hallazgos 
en nuevas imágenes realizadas, se confirma el diagnóstico de 
espondiloartritis18.

Finalmente, en Lupus Eritematoso Sistémico (LES) de inicio 
tardío - donde se ha visto una presentación más insidiosa, con 
menor compromiso cutáneo, renal y de sistema nervioso central 
y más artralgias, mialgias y fatiga entre otros- también se han 
reportado casos que se presentan con síntomas de PMR y cefalea, 
confirmándose posteriormente el diagnóstico de LES19,20.

Conclusión

En pacientes con clínica sugerente de ACG, como también 
de polimialgia reumática, es necesario realizar un estudio 
exhaustivo que nos permita confirmar el diagnóstico y evaluar 
otras posibles patologías imitadoras de ésta. La vasculitis ANCA 
debe estar dentro del diagnóstico diferencial de pacientes con 
clínica de ACG.
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