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CASO CLINICO

Idoneidad de la biopsia de la arteria temporal
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Mujer de 89 anos de edad, casada, que nunca
habia acudido a su médico de cabecera por el te-
mor que le infundia sufrir una enfermedad; tan solo
confia en un traumatdlogo, “un santo”, amigo de su
marido, que una vez al ano le realiza una analitica.

Coincidiendo con su jubilacion, el traumatdlogo
le solicita una analitica en la que halla una eleva-
cién de la velocidad de sedimentacion, tras lo cual
se pone en contacto con el médico de cabecera
de la paciente.

La historia clinica describe la existencia de ce-
falea reciente, de predominio en la nuca, con hi-
perestesias en el cuero cabelludo y sensacién de
tumefaccion cervical anterior y cansancio. El dolor
es nocturno. También refiere dificultad para albrir la
mandibula y dolor bilateral con la masticacion. No
ha fenido alteraciones visuales, ni senfido rigidez,
debilidad o dolor en las cinturas escapular y pél-
vica; tampoco ha sufrido infecciones en los Ultimos
meses.

En la exploracion fisica se aprecia un buen esta-
do general y normoconstitucion. Las arterias tem-
porales se visualizan y su palpacion muestra endu-
recimiento, con pulso simétrico. No presenta dolor
ni hiperestesias en la zona temporal. La ausculta-
cién cardiopulmonar, la exploracidén abdominal y
la de las extremidades no presentan alteraciones.
No tiene artritis, pero si presenta signos de artrosis
en las articulaciones interfaldngicas proximales del
primero y tercer dedos de la mano derecha.

Entre sus antecedentes personales figuran hiper-
tensiéon arterial, dislipemia, osteoporosis, raquialgia,
escoliosis, faringitis cronicas, tapones céreos, neu-
monia izquierda recurrente, hipotiroidismo subcli-
nico, insuficiencia renal crénica leve, hernia hiatal
paraesofdgica y asma. Sigue tratamiento con ena-
lapril, hidroclorotfiazida, bisoprolol, atorvastatinag,

alprazolam, carbonato cdlcico y colecalciferol.

Se le informa de la sospecha de una arteritis de
células gigantes y se le pide una nueva analitica,
gue incluye los reactantes de fase aguda. En la si-
guiente consulta los sinftomas han mejorado espon-
tdneamente, pero en la analitica se evidencia ane-
mia leve, frombocitosis leve, elevacién de VSG, PCR
y fibrindgeno, que confirman la sospecha diagnds-
fica, por lo que es derivada de forma preferente a
Reumatologia.

Angustiados tanto ella como su familia, acuden
a la consulta privada del mismo reumatélogo que
se le ha asignado en la Sanidad Publica. En dicha
consulta se confirma el diagndstico de arteritis y se
propone la realizacion de una biopsia de la arteria
temporal (BAT).

La paciente se horroriza, no quiere someterse ala
biopsia ni al tfratamiento con corticoides. Desarrolla
una sinfomatologia ansiosa con mareos, palpita-
ciones e insomnio. Insiste en la rareza del cuadro,
demanda informacién sobre el procedimiento qui-
rdrgico, dosis y el riesgo de fracturas derivadas del
fratamiento con cortficoides. Por el confrario, no
teme la ceguera ni las posibles consecuencias por
la demora en el tratamiento. Se le informa repetida-
mente y se le ofrecen ansioliticos que la paciente
rechaza porque ella “inunca foma medicaciones!”.

El médico de atencidn primaria sugiere el inicio
del tratamiento con cortficoides para evitar la BAT y
sus complicaciones. Sin embargo, el reumatdlogo
privado insiste en la necesidad de realizar la prue-
ba diagndstica y llama constantemente a la pa-
ciente porque, si finalmente accede, esa misma se-
mana “puede hacerle un hueco" para realizdrsela.
La paciente claudica y se somete a la biopsia.

El informe anatomopatoldgico indica “segmen-
to arterial con infiltrado inflamatorio linfocitario
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trasmural, observdndose disrupcién de las fibras
eldsticas, con degeneracion de las mismas y pre-
sencia de células gigantes de tipo cuerpo extrano”.

Se inicia tfratamiento con prednisona (45 mg/8
horas) durante 3 semanas, AAS 100, dcido ibandré-
nico 150, omeprazol, carbonato cdlcico y colecal-
ciferol 500/800.

COMENTARIO

La arteritis de células gigantes (ACG) es una in-
flamacién de los vasos sanguineos que afecta a
las arterias de mediano y gran tamano, en espe-
cial a las ramas terminales de la arteria cardtida.
El cuadro suele limitarse al territorio craneal, aun-
gue puede acompanarse de afectacion sistémica
anadida’.

Se la conoce también como arteritis temporal,
arteritis craneal o de Horton, en honor a su descu-
bridor!. Es la vasculopatia primaria mds frecuente y
su prevalencia es de 15-25 por cada 100.000 habi-
tantes mayores de 50 afos con pluripatologial. Es
similar a la arteritis de Takayasu, pero esta Ultima
afecta a pacientes jévenes.

La etiologia de ambas es desconocida, aun-
que se relaciona con causas genéticas (alelo
HLA-DRBI1), infecciosas (Chlamydia pneumoniae) y
autoinmunes'. Se sospecha que una respuesta ina-
propiada del sistema inmune produce la lesidon in-
flamatoria vascular segmentaria caracteristica de
la ACG.

Las manifestaciones clinicas son secundarias ala
isquemia por la oclusidon de las arterias craneales.
Las mds frecuentes son cefalea (90 %), ausencia de
pulso, rigidez y engrosamiento de la arteria fempo-
ral (75 %), claudicacién mandibular (60 %), sinfomas
constitucionales (50 %), polimialgia reumdatica (50
%), fiebre/febricula (25 %), ceguera (5-15 %) y ac-
cidente vascular cerebral (7 %). El prondstico de la
ACG estd determinado por la ceguera irreversible,
cuyos prodromos son visidn borrosa, amaurosis fu-
gaz, diplopia y ptosis palpebrall-2,

El diagndstico definitivo de la ACG es dificil de
establecer por varias razones:

e La primera porque es excepcional encontrar
pacientes que presenten la clinica tipica de la en-
fermedad, que se caracteriza por alteraciones
locales de la arteria temporal, hiperestesias del
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cuero cabelludo, cefalea que se irradia hacia el
cuello, la mandibula, las regiones retroauriculares
y la ocular. Presentan claudicacion intermitente de
la mandibula y/o necrosis en la lengua y/o en el
cuero cabelludo!. El conjunto de sintomas suelen
empeorar en horario nocturno o por el frio.

e La segunda porque faltan marcadores analiti-
cos especificos. En 95 % de los casos encontramos
una elevaciéon de la velocidad de sedimentacion
globular (VSG) y de ofros reactantes de fase agu-
da, como la PCR, que posiblemente sea un marca-
dor serolégico mejor que la VSG. Cuando ambas
estdn elevadas, la certeza diagndstica es mayor.
También son frecuentes la trombocitosis y la ane-
mia. Un 20 % de los pacientes pueden presentar
una ligera elevacién de enzimas hepdticas'.

* La tercera dificultad para establecer el diag-
nostico estriba en que la lesidn inflamatoria es
segmentada; en consecuencia, la BAT negati-
va en pacientes con sospecha de ACG no exclu-
ye el diagndstico ni la prescripciéon de tratamiento
esteroideo.

Contamos con dos algoritmos diagndsticos: el
del Colegio Americano de Reumatologia (tabla 1)?
y el de Ellis y Ralston (tabla 2)'°. Para diagnosticar
ACG se deben cumplir tres de los cinco criterios se-
lectivos y no se considera como criterio obligatorio
para el diagndstico la positividad de la BAT' 2. El es-
tudio realizado por Joan Brunsd i Casellas sobre la
fiabilidad de los predictores clinicos y de la biopsia
de la arteria temporal en el diagndstico de la ar-
teritis de células concluyd que los citados criterios
ofrecen un alto indice de sospecha, pero precisan
del concurso de la BAT para tener una sensibilidad
alta.

El debate sobre la necesidad de la BAT ante una
sospecha de ACG sigue abierto. Los defensores
resaltan la importancia de demostrar inequivoca-
mente la existencia de la enfermedad y su valor
para aplicar exclusivamente a estos pacientes lar-
gos ciclos de esteroides; proponen que se debe
realizar cuando el clinico sospeche una arteritis de
Horton, no se plantee otros diagndsticos diferencia-
les, el paciente sea mayor de 55 anos y tenga una
VSG elevada. La opinidn contraria (“se puede pres-
cindir de la realizacién de la biopsia) se basa en el
gran porcentaje de biopsias con resultado negati-
vo (63-92 %) y en el uso generalizado de la terapia
esteroidea en los pacientes con BAT negativa.

Frente a estas dificultades diagndsticas, se estdn
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evaluando las posibilidades que ofrecen las prue-
bas no cruentas, como la tomografia computeri-

la arteritis de la temporal.

El diagndstico definitivo de la ACG se obtie-

zada, la resonancia magnética o la tomografia de

e _ o ) - ne cuando la BAT es positiva; pero, ses imprescin-
emision de positrones para facilitar el diagndstico.

dible en todos los casos el diagndstico definitivoe
Durante anos, probablemente consecuencia de
la gran presidn asistencial, los profesionales sanita-
rios han mantenido la tendencia a solicitar un sinfin
de pruebas diagndsticas. Los pacientes ancianos
se han visto sometidos a pruebas cruentas por in-
fravaloracion de los riesgos tanto fisicos como psi-
coldgicos que estas conllevaban. Un claro ejemplo
es el caso aqui descrito: stiene sentido someter a
una paciente 89 anos a una BAT cuando el trata-
miento es independiente de los resultados de esta?
Consideramos que la opinidn y el estado fisico,
mental y psiquico del paciente debe anadirse al
debate cientifico sobre la conveniencia o no de
realizar una BAT.

El tfratamiento de eleccion y generalizado son
los corticoides, en muchos casos imprescindibles,
incluso antes de obtener la confirmacion histolégi-
ca de la enfermedad. Se emplean para evitar po-
sibles lesiones oculares y porque se sabe que no al-
teran los resultados de la biopsia. Las dosis iniciales
de prednisona son de 1 mg/kg/dia para pacientes
que soélo presentan sintomas constitucionales; las
dosis mayores (80-100 mg/kg/dia) se reservan para
quienes tienen sinftomas oculares o cerebrovascu-
lares. Por los efectos secundarios de los corticoides
se recomienda la reduccion escalonada de la do-
sis hasta llegar a la de mantenimiento (7,5-10 mg al
dia). Los intentos de retirada del corticoide exigen
una vigilancia de la recidiva clinica y analitica de

TABLAS
TABLA 1

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LA CLASIFICACION DE LA ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES
(necesario presentar tres de los cinco criterios para confirmar diagnostico

Edad de comienzo de la enfermedad = 50 afios (desarrollo de los sintomas o clinica)

Cefalea de reciente comienzo (o dolor localizado craneal)

Anormalidades de la arteria temporal (sensibilidad a la palpaciéon o disminucién de la pulsabilidad no
relacionada con aterosclerosis de las arterias cervicales.

Velocidad de sedimentacion elevada (= 50 mm/hora por el método Westergren)

Biopsia arterial anormal (vasculitis demostrada por el predominio de células mononucleares o inflama-
cion granulomatosa, generalmente con células gigantes multinucleares)

TABLA 2

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE ELLIS Y RALSTON PARA LA CLASIFICACION DE LA ARTERITIS DE
CELULAS GIGANTES

*Edad > 55 afios Edad de inicio de sintomas > 55 afios

*Respuesta positiva en 48 horas del inicio del
tratamiento esteroideo

Respuesta favorable con descenso de los reactantes
de fase aguda y mejora de la clinica

*Historia de mas de 2 semanas de evolucion

Desarrollo de signos/sintomas después de los 50

indrom limialgi =
Sindrome polimialgico afios

Dolor de cabeza de reciente aparicion o distintas

Cefalea de reciente comienzo caracteristicas

Dolor con la palpacién y/o descenso del pulso de
las arterias temporales no relacionado con arte-
riosclerosis de las arterias carotideas

Alteraciones de la arteria temporal

Alteraciones visuales

Debilidad al masticar o molestia/dolor en la mus-

Claudicacién mandibular culatura masticatoria

Sindrome constitucional Astenia, anorexia, pérdida ponderal

Vasculitis de células mononucleares o inflamacién
granulomatosa, generalmente con células gigantes
multinucleares

Biopsia anormal de la arteria temporal
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