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Introducción

	 La Arteritis de Células Gigantes (ACG) es considera-
da uno los de síndromes vasculíticos autoinmunes más 
prevalente. Afecta en forma predominante a las arterias 
de mediano y gran calibre siendo la complicación más 
temida, una neuropatía óptica isquémica anterior que 
sin tratamiento puede evolucionar a una pérdida irre-
versible de la visión1.

	 Los síntomas son causados por isquemia local de-
bido al daño endovascular acompañado del daño sis-
témico mediado por citoquinas. La inflamación local de 
las paredes vasculares se caracteriza por un infiltrado 
de células T y macrófagos, con la formación de células 

gigantes, lesiones granulomatosas, hiperplasia intimal 
y destrucción de las fibras elásticas2.

	 Existe una fuerte asociación entre la ACG y la Po-
limialgia Reumática (PMR). Aproximadamente en el 
16-21% de pacientescon PMR, se objetivan cambios 
compatibles con ACG en la biopsia de la arteria tempo-
ral. Por otro lado, el 40-60% de los pacientes con ACG 
presentan síntomas de PMR3.

	 El primer caso de ACG fue reportado en 1932 por 
Horton, Magath y Brown quienes describieron un in-
dividuo con ceguera, necrosis de la lengua con clau-
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	 En otras partes del mundo, se han reportado esti-
maciones de incidencia considerablemente más bajas, 
por ejemplo, 6,9/100 000 en Italia, 9,5/100 000 en Israel, 
12,7/100 000 en la región de Otago de Nueva Zelanda 
y 10.1/100000 en España9,10.

Etiopatogenia
	 La etiología de la ACG es desconocida y debido a 
que la incidencia varía según la estación del año con-
siderándose mayor en las grandes aglomeraciones 
urbanas, se ha sugerido que los factores ambientales 
pueden ser un disparador2,8-10.

	 Histológicamente, la ACG se caracteriza por infla-
mación granulomatosa con linfocitos, macrófagos, y 
células gigantes (macrófagos fusionados) en la pared 
vascular. Se trata de una enfermedad impulsada por 
antígenos, con activación de células T locales y macró-
fagos en la pared del vaso y con un importante rol de 
las citoquinas pro inflamatorias. La inflamación de la 
pared arterial y la rápida oclusión de los vasos a través 
de la hiperplasia concéntrica de la íntima conduce a 
las graves complicaciones isquémicas observadas en 
pacientes con ACG2,8-10.

	 Las células dendríticas localizadas en la frontera ad-
venticia-media de las arterias medianas normales pro-
ducen quimiocinas que reclutan y localmente activan 
las células T. Estas células T activadas, sufren una ex-
pansión clonal y se estimulan para producir interferón 
γ (IFN- γ). Esto conduce a la diferenciación y migra- 
ción de los macrófagos y posterior formación de célu-
las gigantes. En la adventicia, los macrófagos produ-
cen citocinas pro inflamatorias tales como IL-1 e IL-6, 
mientras que en la media y la íntima contribuyen a la 
lesión arterial mediante la producción de metalopro-
teinasas y óxido nítrico. Este mecanismo destructivo 
de la pared arterial se asocia a otro de reparación a 
través del infiltrado de células mononucleares y célu-
las gigantes multinucleadas y la secreción de factores 
de crecimiento y angiogénicos (factor de crecimiento 
derivado de plaquetas y factor de crecimiento endote-
lial vascular). Estos cambios finalmente, conducen a la 
degradación de la lámina elástica interna e hiperplasia 
luminal oclusiva. Además de la IL-1 e IL-6, el IFN-γ pa-
rece desempeñar un papel fundamental en la patogé-
nesis y expresión clínica de la ACG. IFN-γ se expresa 
en casi el 70% de las BAT de pacientes con ACG, no 
detectándose en muestras de pacientes con PMR sin 
ACG. Especímenes BAT de pacientes con ACG e is-
quemia ocular expresan grandes cantidades de ARNm 
IFN-γ, mientras que los de los pacientes con ACG y 
fiebre expresan menos ARNm IFN-γ. Estos datos clí-
nicos sugieren un papel fundamental del IFN-γ en el 
proceso de obstrucción luminal, mediante la regulación 

dicación mandibular, concluyendo que el paciente 
podría estar sufriendo “una nueva forma de arteritis 
que afectaba a los vasos temporales, el cual proba-
blemente representaba un nuevo síndrome clínico”. El 
término “arteritis de la temporal” utilizado alguna vez 
como sinónimo fue abandonado en la Conferencia del 
Consenso de nomenclatura de las Vasculitis de Chapel 
Hill (CHCC) de 1994, debido a que no todos los pa-
cientes con ACG tienen compromiso de la arteria tem-
poral. Por otro lado, en raros casos, la arteria temporal 
puede ser afectada en otras formas de vasculitis como 
por ejemplo en la granulomatosis con poliangeitis  
(Wegener). En la versión revisada de la nomenclatura 
CHCC del año 2012, la ACG fue definida como una vas- 
culitis de grandes vasos, que afecta a la aorta y sus 
grandes ramas4. Característicamente en la ACG, son 
las ramas que nacen de las arterias carótidas y ver-
tebrales las preferentemente afectadas por el proceso 
inflamatorio, sin embargo, vasos más pequeños como 
las arterias ciliares también pueden comprometerse 
cita.

	 En los últimos años, modernas técnicas de imagen 
como la ecografía doppler, la resonancia magnéti-
ca nuclear y la tomografía por emisión de positrones 
(PETscan) fueron tomando importancia en la búsqueda 
de herramientas que puedan confirmar o excluir el diag- 
nóstico de ACG. Sin embargo la Biopsia de la Arteria 
Temporal (BAT) continúa siendo la prueba estándar de 
oro para el diagnóstico de esta enfermedad. Debido a 
que en la mayoría de los casos se requiere tratamiento 
prolongado con esteroides, la confirmación patológica 
de esta vasculitis es recomendable5.

	 En cuanto a los posibles predictores según estudios 
de biopsias positivas de la arteria temporal en pacien-
tes con sospecha inicial de ACG, se tienen a la eleva-
ción de la Proteína C Reactiva, trombocitosis, pérdida 
de peso, claudicación mandibular y anormalidades 
en la palpación de la arteria temporal. Todo estos uti-
lizados como parámetros clínicos y laboratoriales a 
la hora de complementar o apoyar el diagnostico de 
ACG6-9.

Epidemiología
	 La ACG es más común en poblaciones de ascen-
dencia noreuropea siendo las mujeres afectadas dos 
a seis veces más frecuentemente que los hombres. 
9,10. La incidencia de ACG confirmada por biopsia en 
un estudio sueco fue de 22 por 100000 habitantes en 
mayores de 50 años de edad. Similarmente la inciden-
cia de ACG en otros estudios en Rochester, Minnesota, 
EE.UU, que tiene una gran población de residentes de 
ascendencia escandinava, fue de 18,8 por 100 0009,10.
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	 El compromiso aórtico se suele asociar con un in-
cremento de la mortalidad de 2.6 veces y además los 
eventos cardiovasculares y pulmonares en estos pa-
cientes conducen a la muerte con mayor frecuencia. 
Las complicaciones isquémicas también pueden pro-
ducirse en territorio de las arterias coronarias o mesen-
téricas15.

	 La reacción inflamatoria sistémica se acompaña de 
síntomas poco específicos como agotamiento, fiebre, 
sudoración nocturna o pérdida de peso. Si el compro-
miso es exclusivo de la aorta y grandes vasos, sin la 
presencia de síntomas isquémicos, los mencionados 
síntomas generales y la elevación de reactantes de 
fase aguda pueden ser los únicos signos de ACG. Por 
lo tanto, la ACG forma parte del diagnóstico diferen-
cial de la fiebre de origen desconocido (FOD), y/o de 
pérdida inexplicada de peso y/o elevación inexplicada 
de eritrosedimentación (VSG) o Proteína C Reactiva 
(PCR)16.

Compromiso ocular
	 El ojo o los ojos se afectan en alrededor del 70% de 
los pacientes con ACG. Sin tratamiento, más del 60% 
de los pacientes con compromiso unilateral pueden lle-
gar a la ceguera bilateral en pocos días. La manifesta-
ción ocular más frecuente en la ACG es una neuropatía 
óptica isquémica anterior (NOIA) como resultado de 
una oclusión inflamatoria de las arterias ciliares pos-
teriores. La oclusión se manifiesta como una pérdida 
súbita e indolora de la visión y/o defectos en el cam-
po visual. El nervio óptico afectado se suele encontrar 
inflamado y pálido con hemorragias y exudados algo-
donosos producidos por micro infartos en la capa de 
fibras nerviosas de la retina.Clínicamente es muy difícil 
distinguir una NOIA arterítica (NOIAA) de una forma no 
arterítica de NOIA (NOIANA), en donde la inflamación 
es más hiperémica y se asocia a menos exudados al-
godonosos17.

	 La oclusión de la arteria central de la retina es una 
complicación mucho más rara que la NOIA, pero tam-
bién puede llevar a una pérdida súbita de la agude-
za visual. En la neuropatía óptica isquémica posterior, 
la isquemia está tan alejada de la entrada del nervio 
óptico en el ojo, que la morfología del disco óptico no 
suele modificarse. Más raramente se puede producir 
un síndrome ocular isquémico con hipotensión ocular e 
iritis isquémica, debido a oclusión completa de la rama 
oftálmica de la arteria carótida interna17.

	 Son predictores de una oclusión isquémica en los 
ojos, los exudados algodonosos (signos de mala perfu-
sión local a nivel de la retina), o la referencia de episo- 
dios pasajeros de pérdida de la visión (amauro-

de la formación de células gigantes. El IFN- γ indirec-
tamente podría controlar la hiperplasia de la íntima2,8-10.

Diagnóstico
	 La ACG se diagnostica a través de la combinación 
de síntomas, hallazgos clínicos, resultados de labora-
torio, y diagnóstico por imagen11.

Manifestaciones Clínicas
	 Las manifestaciones clínicas pueden dividirse en 
aquellas producidas por el compromiso vascular cra-
neal, aquellas producidas por la arteritis de grandes 
vasos, signos inflamatorios sistémicos y síntomas de 
Polimialgia Reumática11.

	U na cefalea bitemporal de inicio reciente refracta-
ria a analgésicos ocurre en más de tres cuartos de los 
pacientes. La mayoría de los pacientes refiere dolor 
constante en la región temporal, considerándose como 
síntoma más específico al dolor relacionado con la 
masticación (claudicación mandibular) resultado de la 
isquemia de los músculos masticatorios. Claudicación 
deglutoria y dolor en la lengua también puede presen-
tarse11.

	 Otro síntoma bastante específico es el aumento de 
la sensibilidad del cuero cabelludo y anormalidades en 
el área de la arteria temporal, como dolor a la palpación 
de la zona de recorrido de la arteria temporal, irregula-
ridades nodulares en su trayecto, disminución y/o au- 
sencia de pulso. Una isquemia cerebral como resul-
tado de la obstrucción arterial por inflamación en el 
terri-torio de la arteria vertebral, basilar o carótidas su-
ele darse en el 3 a 4% de los pacientes ycerca del 20 
a 25% de los pacientes con ACG presentan signos o 
síntomas de polineuropatía11.

	 Las imágenes del PET Scan muestran acumulación 
del marcador en la aorta y grandes arterias en más del 
83% de los pacientes con ACG. Como consecuencia 
de este compromiso pueden producirse aneurismas de 
aorta o estenosis de sus grandes vasos12.

	 Los aneurismas torácicos son 6.58 veces más fre-
cuentes en pacientes con ACG que en la población 
general pareados por edad, y los aneurismas abdomi-
nales 1,6 veces más común. Se presentan en aproxi-
madamente el 20% de los pacientes y se identifican 
a una mediana de 5.8 años luego del diagnóstico de 
ACG13.

	 Las estenosis de las arterias cerebrales o subclavias 
con claudicación o síndrome de secuestro y disección 
de aorta ocurren luego de un periodo de tiempo más 
corto (mediana de 1 año)14.
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Exámenes de laboratorio
	 En la ACG, se elevan la velocidad de sedimenta-
ción globular (VSG) y la Proteína C Reactiva (PCR). Si 
bien estas pruebas son poco específicas, son lo sufi-
cientemente sensibles para ser utilizados en la práctica 
clínica rutinaria (Sensibilidad VSG: 77 a 86%; PCR: 95 
a 98%), hallándose valores medios de VSG alrededor 
de 90 mm/h y de PCR de 90 mg/dl. Los valores de PCR 
vuelven a la normalidad dentro de la primera semana 
de iniciado el tratamiento con esteroides pero ambos 
parámetros tienen una menor sensibilidad en las re-
cidivas de pacientes tratados con inmunosupresores 
(VSG: 12% a 58%; PCR: 50%)21.

Métodos de imágenes

Ecografía doppler color de vasos extracraneales. 
	 Con la ecografía doppler color, vasos extracraneales,
 como las arterias temporales la occipital, subclavia, y 
otras arterias pueden ser examinadas no invasivamen-
te en búsqueda de inflamación. Se requiere para esto 
un transductor de al menos 9 MHz en donde el edema 
inflamatorio de la pared vascular aparece como un en-
grosamiento hipoecoico (signo del "halo")22.

	 Otros hallazgos pueden serla presencia de esteno-
sis y oclusiones de los vasos afectados,además la eco-
grafía doppler proporciona información sobre el com-
portamiento del flujo sanguíneo (aceleración del flujo 
en la región estenótica). En manos de un ecografista 
experimentado, la eco-Doppler color realizado en 15 
minutos, tiene una sensibilidad del 85% y una especifi-
cidad del 90%22. La técnica posee una alta resolución 
(0,1 mm), pero, en pacientes que hayan sido tratado 
con esteroides por 2 o 3 semanas, el halo puede no 
ser visible, disminuyendo considerablemente la sensi-
bilidad del método22.

Resonancia Magnética Nuclear (RMN)
	 La RMN de alta resolución (secuencia de supresión 
de grasa, spin eco potenciada en T1, resolución 195 
× 260 micras) permite obtener imágenes de la luz y 
las paredes de las arterias craneales superficiales. Los 
estudios se pueden realizar con resonadores de 1,5 T a 
(preferentemente) 3 T23. Los segmentos de pared arte-
rial que están inflamados y captan el contraste pueden 
ser distinguidos de los segmentos no afectos, además 
al mismo tiempo de la visualización de la arteria tem-
poral superficial junto con sus ramas, la RMN permite 
una evaluación de las arterias occipital superficiales y 
la arteria facial, brindando una idea del patrón de afec-
tación craneal, siendo estoparticularmente útil a la hora 
deplanificar la biopsia temporal de manera a localizar 
el segmento vascular adecuado para la biopsia. Este 
método en combinación con la angio-resonancia  per-

sis fugaz). La isquemia de los músculos extra ocu-
lares o de sus nervios puede llevar a visión doble 
(diplopía),mientras esta visión doble mejora una vez 
iniciado el tratamiento, como regla, cualquier pérdida 
de la visión suele ser irreversible. 

	 Sin tratamiento adecuado, el segundo ojo llegará a 
ceguera en 1 a 14 días: Esto debe ser prevenido enér-
gicamente. Especialmente peligrosa es la forma silente 
u oculta de ACG, en donde la pérdida de visión es el 
primer síntoma y en esta forma, el 4% de los pacien-
tes no sólo pueden tener ausencia de manifestaciones 
clínicas típicas, sino también pueden no mostrar incre-
mentos en la Eritrosedimentación o PCR17.

Polimialgia Reumática
	 La superposición entre PMR y ACG es considera-
ble, ya que el 16% -21% de los pacientes con PMR 
tienen ACG por biopsia de la arteria temporal y los sín-
tomas de PMR están presentes en el 40% -60% de los 
pacientes con ACG.18  Estas dos condiciones tienen 
síntomas superpuestos, y ambos presentan elevación 
de reactantes de fase aguda y responden satisfactoria-
mente al tratamiento con esteroides por lo que incluso 
se ha argumentado que la PMR y ACG son síndromes 
clínicos que forman parte del un mismo espectro19.

	 La PMR es una enfermedad inflamatoria que usual-
mente se presenta en personas mayores a 50 años, con 
dolor simétrico, sensibilidad y rigidez de los músculos 
proximales del cuello, los hombros y la pelvis, sobre 
todo por la mañana, pudiendo dificultar al paciente le-
vantarse de la cama. Si bien, la fuerza muscular usual- 
mente no se encuentra alterada, el dolor puede pro-
ducir dificultad para elevar los hombros o incorporarse 
desde la posición sentada19.

	 La distinción entre ACG y PMR es fundamental, de-
bido a que la ACG puede llevar a una ceguera irreversi-
ble y requiere dosis mayores de corticoides. Aproxima-
damente el 10% de los pacientes que inicialmente se 
presentan como PMR, tendrán vasculitis en la biopsia 
de la arteria temporal, requiriendo una revisión de su 
diagnóstico pero desafortunadamente el tratamiento 
estándar para la PMR con dosis bajas de corticoides 
no tiene efecto profiláctico para evitar el compromiso 
ocular en la ACG20.

Examen físico
	 El examen clínico incluye la palpación de las arterias- 
temporales, auscultación de otras arterias, incluyendo 
las arterias subclavia y axilar, ymedición de la presión 
arterial bilateral con el fin de detectar cualquier esteno-
sis vascular16-21.
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la lámina elástica interna es fragmentada y la luz dismi-
nuye por el edema intimal. La pared vascular es usual-
mente afectada en forma discontinua, por segmentos 
(lesiones saltatorias) por lo que una biopsia positiva 
resulta en una prueba de ACG, pero una negativa no 
lo descarta. En el 10 al 25% de los casos la biopsia 
resulta en un falso negativo. Esto puede deberse a que 
la muestra haya caído en un segmento no inflamado, 
o se haya realizado el procedimiento mucho tiempo 
después de haberse iniciado el tratamiento. Como re-
gla, sin embargo, la ACG puede ser demostrada en una 
BAT incluso luego de 14 días de iniciado el tratamiento, 
por lo que el inicio de la terapia con glucocorticoides, si 
está indicado, no debe ser retrasado para planear una 
biopsia o un método de imagen25.

	 Aparte del valor diagnóstico, los hallazgos histoló-
gicos pueden servir como marcadores de pronóstico. 
Kaiser et al. reportaron que la hiperplasia de la íntima 
de la arteria temporal se correlacionó con complicacio-
nes isquémicas de ACG, tales como afectación ocular, 
claudicación mandibular y el síndrome de arco aórtico. 
Otro estudio también sugirió que el mayor engrosa-
miento de la íntima se asoció a complicaciones cere-
brales u oftálmicas yotro estudio encontró asociación 
entre la presencia de células gigantes y el desarrollo 
de pérdida visual permanente. Los síntomas de PMR 
se asociaron con presencia de células gigantes en un 
informe y con vasculitis de pequeños vasos que rodean 
las arterias temporales inflamadas en otro25-27.

	U na BAT positiva está asociada con complicacio-
nes neuro-oftálmicas, tales como pérdida de la visión, 
así como accidente cerebrovascular. Un meta-análisis 
en 2002 identificó las siguientes relaciones entre las 
características clínicas y positividad de la BAT siendo 
los síntomas que aumentan la positividad de la BAT la 
claudicación mandibular y la diplopía, mientras que los 
hallazgos clínicos asociados a biopsia positiva son la 
palpación de una arteria temporal aumentada de tama-
ño, arrosariada y sensible. Por último,los hallazgos que 
disminuyen la probabilidad de positividad de la BAT 
son una VSG normal y la ausencia de anormalidades 
en la arteria temporal25-27.

Criterios de clasificación de la ACG 
	 Los criterios de clasificación normalmente se dise-
ñan para garantizar la coherencia en la definición de 
enfermedad para estudios de investigación, por lo que 
no deberían ser utilizados como criterios de diagnós-
tico. Los criterios de clasificación de la ACG fueron 
propuestos por el Colegio Americano de Reumatología 
(ACR) publicados en el año 1990. Estos criterios son 
de uso limitado en la práctica clínica en la evaluación 
de un paciente con sospecha de ACG: en un estudio 

miten la evaluación de la participación de la aorta, las 
arterias supra aórticas y las grandes arterias de las vís-
ceras y las extremidades. Una vez iniciada la terapia 
con esteroides, los signos de inflamación mural visibles 
en la RMN se reducen rápidamente23.

Tomografía por emisión de positrones (PET) 
	 PET es una técnica de imagen médica que utiliza ra-
dio-isótopos para visualizar los procesos metabólicos. 
Dado que las células inflamatorias captan el marcador 
18 fluoro-2-desoxi D-glucosa, esta técnica permite una 
representación sensible de los procesos inflamatorios 
en la ACG. Sin embargo, la resolución espacial es li-
mitada, por lo que sólo se pueden determinar de forma 
positiva la participación de grandes arterias y la aorta, 
para los que la sensibilidad es especialmente alta24.

	 Al mismo tiempo, PET cubre un gran volumen de 
exploración, por lo que es particularmente adecuado 
para el screening de todo el cuerpo. Esta técnica, se 
realiza usualmente en combinación con la tomografía 
computarizada (PET-CT), que relaciona los detalles 
anatómicos de la TC a la información funcional sobre el 
metabolismo de la glucosa obtenida con PET. Sin em-
bargo, la exposición a la radiación asociada (alrededor 
de 10 a 17 mSv) no es despreciable24.

Biopsia de la Arteria Temporal (BAT)
	 La biopsia de la arteria temporal sigue siendo consi-
derado como el patrón oro de diagnóstico de la ACG. 
Es un procedimiento que puede ser realizado en forma 
ambulatoria con anestesia local. Además de la palpa-
ción de la arteria, la ecografía doppler y, en especial 
la RMN de alta resolución, ayudan a identificar un sitio 
apropiado para la biopsia25. Generalmente se elige un 
solo lado para la toma delespecímen ya que la biop-
sia bilateral no aumenta el rendimiento diagnóstico. Un 
segmento de la arteria alrededor de 2,5 cm de largo 
debe ser tomado en el cual los extremos de resección 
se ligan atendiendo que la perfusión adecuada es pro-
porcionada por los vasos colaterales. La tasa de com-
plicaciones (hematoma, infección de la herida, paresia 
facial o necrosis de la piel del cráneo) es por lo general 
muy baja25.

	 Histológicamente, la ACG se caracteriza por un in-
filtrado inflamatorio de la pared arterial por linfocitos, 
macrófagos y células gigantes. Las células gigantes 
multinucleadas se demuestran en aproximadamente el 
50% de los casos, por lo que no son hallazgos cons-
tantes. Típicamente la inflamación se encuentra en la 
transición entre la adventicia y la capa muscular me-
dia, o puede estar limitada solo a la adventicia, o más 
raramente a los vasa vasorum en la adventicia. Como 
resultado de la inflamación entre la media y la íntima, 
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ojo quedará ciego dentro de unos pocos días, mientras 
que si el tratamiento se administra precozmente, la pro-
babilidad de ceguera en el segundo ojo disminuye al 
10% a 20%28.

Inmunosupresores
	 Dentro de los 2 años, el 30 a 50% de los pacientes 
sufren una recaída a pesar de que inicialmente res-
pondieron bien al tratamiento con corticosteroides. Un 
meta-análisis de tres estudios controlados aleatorios 
que evaluaron la eficacia del metotrexato (7,5 a 15 mg/
semana) como co-medicación de los esteroides mostró 
una reducción en la tasa de recaída y una dosis acu-
mulada más baja de esteroides a partir de la semana 
24 en adelante en los pacientes que recibieron MTX 29. 
El tratamiento con metotrexato, está por lo tanto reco-
mendado por EULAR. Un pequeño estudio aleatoriza- 
do controlado también mostró un efecto ahorrador de 
esteroides para la azatioprina (150 mg/día). La azatio-
prina es una alternativa al tratamiento con metotrexato 
en pacientes con contraindicaciones o que no toleran 
el metotrexato. La leflunomida también mostró eficacia 
como economizador de corticoides en una serie de ca-
sos de ACG y PMR30.

	 Varias terapias biológicas (por ejemplo, anti-TNF-α, 
anti-CD20, anticuerpos anti-receptores de la interleu-
quina) han sido investigados en estudios de casos y 
series, con distinta eficacia31,32. De estos, el uso de To-
cilizumab (TCZ), basado en la evidencia que sugiere 
que el IL-6 juega un papel importante en la patoge-
nia de esta enfermedad es el que mejores resultados 
mostró. Un creciente número de reportes de casos, 
pequeñas series de casos y un estudio de fase 2 re-
portaron la eficacia del TCZ para el manejo de la ACG 
en pacientes con enfermedad refractaria a corticoides. 
33 Otro estudio randomizado confirmó la efectividad 
de TCZ como ahorrador de corticoides. Este estudio, 
251 pacientes con ACG fueron randomizados a recibir 
inyecciones subcutanes semanales o quincenales de 
TCZ, combinado con pautas de 26 semanas decre-
cientes de prednisona o placebo combinado con pred-
nisona en pauta de descenso de 26 semanas o 52 se-
manas, mostrando superioridad de las pautas con TCZ 
semanal o quincenal37.

	 Finalmente, se deben tener en cuenta otros aspec-
tos a la hora de determinar el tratamiento de manteni-
miento a largo plazo, ya que la terapéutica afecta otros 
factores de la vida diaria. Teniendo siempre en cuenta 
la gravedad de la afectación inicial, se recomienda rea- 
lizar un registro de las dosis acumuladas de cortico-
ides, las comorbilidades presentes o que van apare-
ciendo, las recurrencias, la seguridad de los fármacos 
administrados y la fármaco-economía del paciente, 

prospectivo, el valor predictivo positivo de los criterios 
de la ACR fue inferior al 30%. El estándar de oro para 
el diagnóstico de ACG sigue siendo la biopsia de la 
arteria temporal, sin embargo la sensibilidad de la BAT 
es baja, pudiendo encontrarse biopsias negativas en 
ACG verdaderas debido al carácter saltatorio de las le-
siones. El enfoque habitual ante la sospecha clínica de 
ACG, es realizar una evaluación clínica completa, valo-
rar diagnósticos diferenciales, enviar un panel comple-
to de analítica sanguínea básica e iniciar el tratamiento 
con glucocorticoides inmediatamente, en espera de la 
posterior confirmación del diagnóstico por biopsia20,27.

Tratamiento

Corticosteroides
	 En caso de sospecha clínica de ACG, se reco- 
mienda iniciar tratamiento con corticosteroides de for-
ma rápida, con una dosis inicial de prednisona de 1 
mg/kg de peso corporal por día. Una o dos semanas 
después del inicio del tratamiento, la dosis inicial de 
prednisona se puede reducir en 10 mg cada 1 a 2 se-
manas, dependiendo de la respuesta clínica. Una vez 
que la dosis diaria sea menor a 30 mg de prednisona, 
la reducción puede ser más lenta, a un ritmo de 2,5 mg 
cada 2 semanas. Al llegar a  10 mg/día, la reducción 
puede ser incluso más lenta (1 mg/mes) hasta que se 
alcanza la dosis efectiva más baja. El progreso del pa-
ciente se controla sobre la base de los síntomas clíni-
cos, la VSG y la PCR, y si hay alguna señal de recaída, 
la dosis debe incrementarse de nuevo. Hasta en el 30% 
a 50% de los casos la dosis debe aumentarse de nuevo 
a pesar de una buena respuesta inicial, a causa de una 
recaída. Después de una duración media de tratamien-
to de 2 años, se puede intentar la interrupción del trata- 
miento. Sin embargo, para muchos pacientes (20% a 
25%), el tratamiento con esteroides ha de continuarse 
durante mucho más tiempo, en algunos casos de por 
vida26,28.

	 En pacientes con síntomas cerebrales u oculares, 
algunos autores recomiendan un tratamiento inicial 
con dosis altas de corticoides por vía intravenosa  (me-
tilprednisolona 250-1000 mg/día durante 3 a 5 días), 
después de lo cual el tratamiento puede continuar por 
vía oral a la dosis recomendada anteriormente. Si bien 
la eficacia del tratamiento con dosis altas es contro-
vertida, en un paciente con amaurosis fugaz, el ries-
go de ceguera bilateral debe impulsar este esquema 
terapéutico. Aunque los síntomas generales mejoran 
en pocos días con tratamiento con corticosteroides, la 
pérdida de la visión, con pocas excepciones, es irre-
versible. Sin tratamiento, hasta en el 60% de los pa-
cientes, con compromiso ocular unilateral, el segundo 
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datos que deben ser analizados en cada consulta o 
cada cierto periodo de tiempo que el medico considere 
adecuado36.
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