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 Varón de 75 años 

 Antecedentes personales: NAMC. Fue gimnasta profesional, posteriormente 
regentó un gimnasio , actualmente jubilado. 

Fumador de unos 15 paquetes años desde los 40 años. No otros factores de riesgo 
cardiovascular conocidos. 

Etiquetado de EPOC , sin confirmación espirometrica.  

Tratamiento habitual : torasemida  , lormetacepam , fluroato de fluticasona y 
vilanterol. 



 El 30 de Enero de 2020 acude a Urgencias por lesiones dolorosas en cuero 
cabelludo , es derivado a consultas externas de Dermatología , donde refiere dolor 
intenso en todo el cuero cabelludo de dos meses de evolución. Posteriormente , 
aparición de lesiones costrosas serohemáticas. No fiebre ni otra sintomatología 
general asociada. No lesiones en mucosa o a otro nivel. A la exploración, presencia 
de dos costras hemorrágicas en región parietal derecha y una lesión similar 
controlateral.  En Dermatología , se realiza curetaje y se manda a anatomía 
patológica. 

 Interrogado por fiebre o sensación distérmica, no la refiere. Refiere alteración de 
la visión , consistente en diplopia y algún episodio de perdida completa de visión. 
No refiere claudicación mandibular, ni debilidad en las cinturas escapular o 
pelvianas. 

 Refiere así mismo que desde que comenzó la clínica, perdió varias piezas dentales 
sin aparente motivo. 



 Buen estado general. Consciente orientado y colaborador. 

Lesión costrosa en región parietal derecha. Arterias temporales superficiales 
marcadas sin pulsos , no dolorosas a la palpación. 

AC: rítmico a 70 lat/min. 

AP: mvc

Abdomen : blando, depresible, no doloroso . 

EEII: no edemas , pulsos presentes. 

No debilidad en las cinturas escapular y pelviana. 





 Datos analíticos

Hemograma : Leucocitos: 18000, serie roja y plaquetas normales. Coagulación 
normal. 

Bioquímica: Glucemia 240 , Cr: 1,12, urea: 68, Na: 138 , K: 4,6, Cl: 103, colesterol total: 
211, HDL : 42, LDL: 142 , PCR: 36,5. 

Autoinmunidad : FR: normal, C3 y C4 : normal. Autoanticuerpos: ANA + ( 1/160) 
patrón moteado.

Microbiología: sifilis negativo. VIH , VHC , VHB negativo . 

Marcadores tumorales: PSA: 3,97

Serologías:  VIH , VHC, anti HbsAg negativos, anti HbcAg y antígenos superficie 
negativos . 



 Pruebas de imagen:

Ecografía de temporales : compatible con ACG. 

PET-TC: probable afectación inflamatoria de grandes vasos pero actualmente de 
grado leve moderado. Afectadas aorta abdominal, e iliacas, con intensidad 
moderada.  Afectadas igualmente arterias axilares humerales , pero con un grado 
leve.  Leve hipercaptación periarticular en hombros y caderas que sugieren 
actividad inflamatoria pero es muy leve y resulta dudosa para polimialgia reactiva 
activa. 

Ecocardiograma: normal 

 Interconsulta a oftalmología: descarta afectación visual. Cataratas. 



Biopsia cutánea: ulceración cutánea de muy 
probable origen isquémico. En la profundidad de la 
muestra se identifica una arteria de pequeño 
calibre con intensa endarteritis linfocitaria oclusiva 
y reacción granulomatosa de células gigantes 
adyacentes a su lámina elástica interna ,todo lo cual 
es diagnóstico de arteritis de células gigantes 
como origen del proceso. 



 Durante su estancia en la planta realiza una crisis hipertensiva y dolor torácico , en 
relación con pulsos de corticoides con ECG normal y seriación de troponinas 
negativa.

 Así mismo refiere diplopía visual , interconsultando a oftalmología que descarta 
afectación visual. 

 La lesión cutánea evoluciona de forma satisfactoria. 

 Tras el inicio de corticoterapia , la clínica asociada a la arteritis de células gigantes 
mejora 



IMPRESIÓN 
DIAGNÓSTICA

ARTERITIS DE CÉLULAS GIGANTES ( afectactación 
creaneal y extracraneal )



 3 pulsos de 500 mg de metilprednilosona por 3 días consecutivos. 

 Seguido de prednisona oral en pauta descendente. 

 Metotrexato 7,5 mg a a la semana + ácido fólico 5mg a la semana.  

 Ajuste de tratamiento antihipertensivo: losartan hidroclorotiazida  50/12.4 :1-0-0 

 AAS 100 mg 0-1-0

 Atorvastatina 80 mg 0-0-1 

 Omeprazol 20 mg 1-0-0 

 Calcio+vitD









EN TORNO A LAS 70 AÑOS. 
RARO MENOR DE 50 AÑOS. 

MÁS EN MUJERES SUSCEPTIBILIDAD 
GENÉTICA: HLA-DRB1*04 .



 Involucradas numerosas vías de la inflamación.  



DESDE EL PUNTO 
DE VISTA 

GENÉTICO…

 Intervienen HLA :

o HLA I: HLA-B*15

o HLA II: HLA DRB1*04

 No HLA         

o Rs2476601

o LRRC32

o REL

o PTPN22 



INFLAMACIÓN 

VASCULAR 

INFLAMACIÓN 

SISTÉMICA



Edad de inicio mayor de 50 años Presencia de síntomas o alteraciones físicas a una edad 

igual o superior a 50 años. 

Cefalea reciente Aparición por primera vez , o con características diferentes 

, de dolores localizados en la cabeza 

Alteración de la arteria temporal Hipersensibilidad o disminución del pulso a la palpación 

de la arteria temporal , no derivada de ateroesclerosis de 

las arterias cervicales 

Elevación de la VSG VSG > 50 mm/hora

Biopsia de la arteria temporal Biopsia de la arteria temporal con vasculitis caracterizada 

por un infiltrado de predominio mononuclear o de una 

inflamación granulomatosa. 

Hunder Cg, et al. Arthritis Rheum,1990

Para su clasificación 3 de al menos los 5 criterios. 



GENERALES SÍNTOMAS OCLUSIVOS: 
ARTERIAS CRANEALES O 

EXTRACRANEALES

POLIMIALGIA



FIEBRE ASTENIA 



 CRANEALES 

 Cefalea 

Claudicación mandibular: predictor de biopsia +

Perdida de visión:  neuropatía óptica anterior isquémica ( NOIA) . Oclusión arteria 
retiniana. OJO con la amaurosis fugax . LA CEGUERA NO ES REVERSIBLE

Ictus , más si FRCV. 

 EXTRACRANEALES

 + jóvenes

 Menos cefalea 

Mayor probabilidad de biopsia negativa 

Mas riesgo de brotes 

Mayor necesidad de corticoides 



NEURITIS ÓPTICA 

ISQUÉMICA 

ANTERIOR 

NEURITIS ÓPTICA 

ISQUÉMICA 

POSTERIOR 

OCLUSIÓN ARTERIAL

AMAUROSIX FUGAX DIPLOPIA  NERVIOS 

CRANEALES O 

TRONCO CEREBRAL



Infarto lingual Necrosis en scalp 

Sordera 

neurosensorial 

Mononeuritis 

múltiple 



CAROTIDINIA TA EN AMBOS 
BRAZOS 

AUSCULTACIÓN DE 
GRANDES VASOS 



HEMOGRAMA : fijarse en la VSG

BIOQUÍMICA: reactantes fase aguda( especialmente la 
PCR) CPK … 



ECOGRAFÍA DOPLLER DE LAS 
ARTERIAS TEMPORALES, 
CARÓTIDAS, Y AXILAR. 

PET-TAC

 ANGIO-TC 

 ANGIO-RM 

INFLAMACIÓN



Curso ecografía clínica y enfermedades
autoinmunes sistémicas SEMI  



SIGNO DEL 
HALO

Curso ecografía clínica y enfermedades autoinmunes 

sistémicas SEMI







Debe realizarse ante la sospecha, tan pronto como sea posible, y si 
pudiera ser antes de iniciar tratamiento corticoideo, aunque no se 
debe retrasar el inicio de este si está indicado por la biopsia. 

Anatomopatologicamente inflamación activa 



AAS

Estatinas

ARAII

Corticoides

Tocilizumbab

Abatacept



 En general : 

Si afectación isquémica ( visual o a otro nivel) 
: 3 Pulsos de METILPREDNISOLONA *3 días 
consecutivos , seguidos de pauta 
descendente oral. 

Si no afectación isquémica: prednisona oral 
en pauta descendente. 





 TRATAMIENTO INICIAL

PULSOS DE METIL-PREDNISOLONA*3 DÍAS CONSECUTIVOS 

o Si clínica visual : 500 0 250 mg

o En el resto de casos : 125 A 250 mg 

Continuar con prednisona VO . 

20 mg/día : 1 semana 

15 mg /día : 1 semana 

10 mg/día : 1 semana 

• Otra opción , si no existen síntomas visuales se pueden omitir pulsos y comenzar con 

prednisona directamente:

30mg/día: 1 semana

20 mg/día:1 semana

15mg/día: 1 semana 

10 mg/día :1 semana

App Enfermedades Autoinmunes  Osakidteza



 TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO 

- Asociar metotrexato (7,5-10 mg /semana vo de inicio) en el momento que 
tengamos claro el diagnostico. ( no olvidar asociar ácido folinico)

- Continuar con reducción semanal de prednisona de 10 mg a 7,5 mg /día. 

- A partir de control de síntomas y reactantes, con prednisona 7,5 , continuar bajada 
progresiva de prednisona. 

A partir de entonces comenzar retirada 

del tratamiento : 

• Primero MTX : reducción cada 2-3 

meses de 2,5mg/sem hasta suspender

• Pasados 3 meses desde la suspensión 

del MTX , suspender la prednisona tras 

reducción a 2,5 mg /48 horas durante 1 

mes. 

App Enfermedades Autoinmunes  Osakidteza



Como tratamiento de mantenimiento, para ahorrar corticoides. 

Posología : 7,5 a 15 mg /semana . 

Asociar ácido folínico

OJO CONTRAINDICADO EN EMBARAZO Y LACTANCIA

Toxicidad: hepática , pulmonar( neumonitis idiosincrásica ) y hematológica 

Hacer control a la semana de iniciar el tratamiento , posteriormente se puede ir espaciando. 





Anticuerpo monoclonal anti-IL6

Administración: 162 mg sc semanal ó 8mg/kg iv cada 4 
semanas ( no exceder los 800mg) 

Comprobar estado serológico VIH, VHB, VHC e infección 
tuberculosa previamente. 

Contraindicado en embarazo. 



Buena alternativa en formas recidivantes o con efectos adversos 
al tratamiento convencional. 

Se podría usar como primera línea junto con glucocorticoides 
cuando se desee reducir rápidamente la dosis de esteroides 

Como segunda línea en aquellos que recaen durante la bajada 
de corticoides o en aquellos con múltiples recaidas. 



ABATACETP bloqueador de la vía CTLA4 

USTEIKINUMABIL12/23 



 New England Journal of Medicine. 2020. Trial Of Tocilizumab In Giant-Cell Arteritis 
| NEJM. 

 Bardi, M. and Diamantopoulos, A., 2019. EULAR recommendations for the use of 
imaging in large vessel vasculitis in clinical practice summary. La radiologia
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 Nielsen, B., Hansen, I., Keller, K., Therkildsen, P., Gormsen, L. and Hauge, E., 2019. 
Diagnostic accuracy of ultrasound for detecting large-vessel giant cell arteritis 
using FDG PET/CT as the reference. Rheumatology,.

 Master en enfermedades autoinmunes de la AADEA


