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ARTERITIS DE CE-
LULAS GIGANTES

Introduccioén

En el ano 1889 —es
decir, hace algo mas
de un siglo— Jo-
NATHAN HUTCHIN-
SON se referia a esta
enfermedad en los
sigulentes y textuales
términos: «Durante
la primera semana
en que el paciente
estuvo bajo mi ob-
servacion, la pulsa-
c16n podia ser de-
tectada debilmente
en los vasos afectos,
pero finalmente ce-
50 el enrojecimien-
to entonces desapa-
recié6 v los vasos
quedaron como
cuerdas impermea-
bles. Iin ningun mo-
mento hubo gangre-
na en el cuero cabe-

| binomio arteritis de células gigantes (ACG)-

polimialgia reumatica (PR) sigue siendo un
problema poco conocido o al menos escasamen-
te considerado por el practico general —y asi los
diagnésticos se retrasan, en nuesira experiencia
por plazo de meses— y, contradictoriamente, se
presenta cada vez con mayor frecuencia, aunque
no sea mas que porque se trata de afecciones de
la tercera edad y el namero de sujetos que acce-
den a estas edades es cada vez mas considerable.
Las relaciones entre ACG y PR son intimas, aun-
que sus condiciones etiopatogénicas nos sean des-
conocidas. Algunos piensan que se (rata de un
solo proceso, en el que a veces la arteritis resulta
poco prominente y sélo destaca la polimialgia;
olros estiman causas comunes (ue procuran en-
tidades dilerentes aunque eventualmente coinci-
dentes. Nuestra personal posicién se identifica con
la de los que consideran que la PR es una afec-
c¢ion periarticular y muy posiblemente también
articular de amplia causalidad, una de cuyas po-
sibilidades etiolégicas es la ACG, en cuyo caso
conviene hablar de polimialgia arteritica.
Describimos a continuacién ambos cuadros por
separado tal y como las concebimos en el presen-
te, estableciendo no obstante las puntuales cone-
xiones que existen entre ambos y aportando
ademas al final una parte importante de nuestra
experiencia personal en el problema.

histopatologicos de
«una forma no des-
crita de arteritis de
los vasos tempora-
les».

Yo quisiera, en el
portico de nuestro
estudio, resumir
aqui el haz de rasgos
mas fundamentales
que caracterizan a la
ACG; serian éstos:

1. Su causa sigue
siendo un enigma.

2. Afecla de un
modo casi exclusivo
o pacienies de mas
de 50 anos.

3. El proceso pa-
tologico tiene un
asiento predilecto en
troncos arterlales su-
praaorticos, de mo-
do prototipico en
arterias temporales.
4.  Es una arteritis
segmentaria, de In-
dole granulomatosa,

lludo amenazado. El viejo caballero vivid, se-
gun tengo entendido, varios anos después de
esto, sin ninguna manifestaciéon de enfermedad
arterial». Este mteresante relato fue publicado
por HUTCHINSON en la revista Archives of Sur-
gery. Pese a ello, fue HORTON el que vinculo
su nombre al proceso que nos ocupa, cuando
junto a MAGATH y BROUN comunicé en los Pro-
ceedings de la Cliica Mayo de 1932 los datos

probablemente no infecciosa.

5. La cefalea es rasgo clinico fundamental,
por lo que debe plantearse su posibilidad diag-
nostica en todos las pacientes con dolor de ca-
beza reciente de edad avanzada.

6. Su curso es autolimitado v se acompana
de repercusion sistémica, siendo caracteristica
la gran elevacion de la VSG.

7. Aunque se trata por lo comun de una con-



dicion no amenazante para la vida, su diagnés-
tico resulta urgente por el riesgo de pérdida de
vision.

8. Considerada enfermedad autoinmune, no
se han demostrado o ha sido dificil evidenciar
autoanticuerpos circulantes o fijos en los teji-
dos diana.

9. El tratamiento corticosteroide es altamen-
te rentable para suprimir la cefalea y los sinto-
mas generales.

10. Ya se ha senalado la creciente frecuen-
cia de esta afeccion.

Datos epidemiolégicos

La ACG es aun con todo una enfermedad cali-
ficable de rara por su lmitada aunque varia-
ble incidencia segun los estudios comunicados:

Mmessota: 2.4 a 2.9 x 100.000 de pobla-
cion general.
10.4 x 100.000 sujetos en 5.2
década o superiores.

Escocia: 1.3 x 100.000 de poblacion
general.
4.2 x 100.000 para mayores
de 50 anos.

Gotemburgo: 9.3 x 100.000 para todas las
edades.
28.6 x 100.000 en mayores de
50 anos.

Tennesee: 0.35 x 100.000 de incidencia
global.

1.58 x 100.000 en el grupo de
mas edad.
Se observa por tanto que el reparto geografico
no es uniforme, aunque quiza en parte las di-
ferencias dependan del interés por su busqueda.
Como se ha anticipado, es una enfermedad que
resulta mucho mas [recuente en personas de la
6.2 década de la vida o mayores (nuestro caso
mas joven tenia 49 afios); resulta mas connin
en mujeres que en hombres (2:1 en nuestra ca-
suistica) v en los caucasicos con preferencia a
la raza negra.
Etiopatogenia
Dos tipos de factores se han implicado en su

determinismo: genéticos e inmunologicos.
1. Por lo que atafie a los primeros, es cierto

que se han descrito algunos casos familiares de
ACG (GRANATO et al.), afirmandose que los
hermanos muestran una incidencia 10 veces su-
perior a la de la poblacién general. Si bien
BENGTSSON no encuentra predileccién sigmfi-
cativa por determinados antigenos de histocom-
patibilidad, se ha comunicado una mayor
prevalencia de HLA-B8, B10, CW3 y DR4. El
B8 tiene particular interés, por cuanto que es
bien sabida su asociacion a enfermedades de
génesis autoinmune.

2. Enlo que se refiere a estos ultimos aspec-
tos, la histopatologia de la pared en las arterias
afectas, con una reaccion de tipo granuloma
en la que resalta el acamulo de linfocitos, mo-
nocitos, histiocitos y células gigantes, apunta
hacia una base inmunolégica, habiéndose pos-
tulado que el autoantigeno es el propio tejido
elastico de la pared arterial (y de ahi el respeto
por los vasos con escaso componente elastico,
como los endocraneales).

Como senala PARK, en las fases activas de la
enfermedad pueden evidenciarse depositos de
inmunoglobulinas y complemento, y los linfo-
citos que nfiliran la pared de los vasos son
células T, tanto de ayuda como supresoras
(BARKS). En el suero de los pacientes con ar-
teritis temporal pueden detectarse niveles sig-
nificativos de inmunocomplejos, aunque no
existe una estrecha correlacion entre su cuan-
tia y el grado de actividad de la enfermedad
(PARK et al). Segun indica ESINI, los linfocitos
de los pacientes con ACG exhiben una notable
capacidad de transformacion blastica cuando
se enfrentan a homogeneizados de pared ar-
terial.

Rasgos clinicos

1. De todas las manifestaciones clinicas de la
ACG, la cefalea es sin"duda la mas frecuente
y el habnual motivo de consulta. Suele descri-
birse como de caracter continuo y de penosa
wtensidad (requiriendo analgésicos e interfirien-
do el sueno de los pacientes) y referirse al area
de los vasos afectos, principalmente sien y drea
temporal, aunque en algunos casos (2 de nues-
tra serie) el dolor es prevalente o exclusivo en
occipucto. Tiene caracter terebrante o taladran-




te, y no suele ser pulsaal. Mi personal impre-
si6n es que la aspirina y diversos AINE procuran
un alivio fugaz y muy parcial, por lo que no
es raro que el paciente acceda pronto a la con-
sulta médica.

Los enfermos suelen quejarse de hiperesiesia en
la zona dolorosa, de manera que el dolor se
agrava por la presion del sombrero o la almo-
hada; esto puede obligar al sujeto a permane-
cer toda la noche sentado, en especial cuando
el dolor es bilateral.

El clinico comprueba esa hipersensibilidad lo-
cal, pudiendo incluso apreciar enrojecimiento
y edema sobre las ramas temporales superficia-
les, como ya describiera HCTCHINSON. En los
cas0s mas tipicos, las arterias se palpan sensi-
bles, netamente engrosadas, rigidas (no depri-
mibles) y sin pulsatilidad: unos vasos que he
definido «en tbo de plomo». Es notable em-
pero. c6mo en poco tiempo, bajo una cortico-
terapia ajustada, puede cambiar su aspecto al
hacerse de menor resalte, elasticas, pulsatiles
e indolentes: el cambio ha sido en algunos de
nuestros  pacientes verdaderamente espec-
tacular,

Cabe registrar incluso una atrofia regional del
cuero cabelludo a nivel de los vasos afectos,
siendo en cambio excepcional comprobar ul-
ceracién gangrenante, segin se destaca ya en
la descripcion princeps.

No todos los casos aportan datos exploratorios
tan expresivos: podemos encontrar arterias mu-
cho menos anormales, incluso bien pulsantes,
que luego en la biopsta muestran un patron gra-
nulomatoso caracteristico.

2. El dolor puede afectar otras localizaciones,
de acuerdo con los vasos artertales implicados:
hay casos de algias prominentes en encias, dien-
tes o lengua por invasion de arterias faciales;
el dolor dentario puede ser inductor de extrac-
ciones retteradas; cuando la lengua esta impli-
cada, cabe que se torne consistente, de
movilidad restringida y con ulceraciones e su
superficie.

La claudicacion intermitente mandibular, con
dolor o debilidad en el momento de la mast-
cacion, es un sintoma muy especifico que de-
be siempre evocar ACG; lo que ocurre segin

nuestro criterio es que no resulta demasiado fre-
cuente (3 de nuestros enfermos).

Un dolor orbitario es una eventualidad poco fre-
cuente: puede acompanarse de enrojecimien-
to y limitacion de los movimientos oculares (por
isquemia arteritica), al punto de simular una
celulitis de la orbita. Se dice que estos pacien-
tes estan en particular riesgo para perder la
VISIOn.

3. Entre los sintomas sisténiicos asociados de-
be destacarse la pohmialgia, capaz de apare-
cer en cualquier momento de la historia natural
del proceso. La relacion temporal entre ACG
y PR es variable: hemos visto pacientes con
Horton que tenian conmeniorativos de reuma-
tismo de cinturones, en tanto que en otros la
polimialgia surgio en el curso ulterior de la
ACG, cuando se redujo la dosis de corticoste-
roides o el enfermo abandono el tratamiento
por su cuenta. En casi la mitad de nuestra se-
rie de 18 casos de ACG, se registra polinialgia
en uno u otro momento de su curso (8 en-
fermos).

4. Las complicaciones oculares son las me-
jor documentadas, por su frecuencia y grave-
dad: se han citado variablemente entre un 7
y un 50% de los casos, aunque en nuestra ex-
periencia resulto mas bien rara su aparicion (so-
lo en 3 paclentes con auténtica gravedad). La
mayoria de los enfermos que sufren amaurosis
tienen neta arteritis temporal precedente, con
su correspondiente y tenaz cefalea; solo rara vez
se afecta la vision en el contexto de una simple
polimialgia arteritica.

La pérdida de vision es la consecuencia de la
afectacion de los vasos que suplen nervio opu-
co y retina, mas concretamente arterias cilia-
res posteriores y central retiniana; es especial-
mente imporiante la difusa mvasion de las
pequeias y muluples ramas derivadas del sis-
tema ciliar posterior, que subvienen al riego
sanguineo del 2.° par, disco optico, coroides
y Tetina externa.

El sintoma fundamental es el descenso visual,
por lo comun rapidamente progresivo y afec-
tando a un solo ojo. La evolucion del proceso
es variable: hay ocasiones en que se presentan
episodios de amaurosis fugaz; otras veces, se



produce ambliopia flnctuante en pocos minu-
tos; puede producirse una pérdida referida a
una parte del campo (inferior, por ejemplo); lo
mas [recuente es que en breve plazo quede in-
terferida la vision central (con algiin respeto por
zonas temporales), y el paciente puede quedar
completamente ciego.

En nuestra serie, contamos con un caso en el

que la amaurosis se gesto en el curso de pocas
horas y otro en plazo de muy breves dias. Ade-
mas, la pérdida de vision monocular arriesga
seriamente a la ceguera del segundo ojo, en
cuestion de pocos dias tras el primero y en oca-
siones ncluso en pleno tratamiento corticos-
teroide.

La oftalmoscopia puede resultar normal en eta-
pas precoces o a lo mas demostrar algunos exu-
dados algonosos dispersos. Pero a poco de la
amaurosis consolidada, la papila aparece pali-
da, hinchada y con hemorragias que irradian
hacia periferia: el cuadro de una papilopatia
isquénuca. Menos frecuentemente se evidencia
la iImagen de una oclusion de la arteria central
de la retina, con palidez, colapso vascular y en-
lentecimiento del retorno venoso.

Orros aspectos oftalmologicos pueden referirse
a la paralisis de pares oculomotores (3.9, 4.°
y 6.°) por arteritis de sus vasos nutrictos; aun-
que su aparicion se haga bruscamente, cabe la
regresion en pocas semanas, a semejanza de lo
que ocurre con la neuropatia ocular diabética.
De todos ellos, el tercer par es el mas frecuen-
tetemente mteresado.

La isquemia cronica del segmento ocular
anterior puede conducir a complicaciones ta-
les como hipotonia ocular, rubeosis iridea con
glaucoma, paralisis pupilar, uveits y edema cor-
neal. Un smdrome de HORNER es complicacion
poco frecuente.

5. La afectacion de los vasos intracraneales
no es habitual. En nuestra serie, solo uno de
los casos sufrio un infarto isquémico en el te-
rritorio de la cerebral media izquierda, con una
evolucion favorable aparentemente acelerada
en forma beneficiosa por la corticoterapia; la
edad de estos enfermos no puede descartar su
dependencia de una ateromatosis coexistente.
Y es que, como se ha dicho anteriormente. la

ACG respeta los vasos endocraneales, quiza por
su escasa dotacion elastica. Cabe que una ca-
rotida interna en su porcion extracraneal o una
vertebral inflamadas sufran trombosis compli-
cante, con migracion embélica ulterior al teji-
do nervioso. La VSG muy acelerada en estos
pacientes infartados puede orientar hacia la na-
turaleza arteritica de la enfermedad subyacente.
6. Las manifestaciones clinicas dependientes
de la invasion de otros vasos deben ser citadas
sucmtamente:

— infarto de miocardio y muerte siibita por
coronaritis;

— aneurisma o diseccion de la aorta;

— obstruccion de la subclavia en su origen,
con la aparicién de una «enfermedad sin pul-
so» el estilo del TAKAYASU; hay entonces clau-
dicacion intermitente braquial, sindrome de
RAYNAUD o incluso gangrena digital (emboli-
zacion);

— se han reportado casos de arteritis femoral
o hepatica; esta ulima acaso explique algunos
datos disfuncionales en bastantes enfermos de
ACQG, tales incrementos de fosfatasa alcalina o
hipoalbummemia;

— la arteritis mesentérica es una posibilidad;
la renal, muy rara; la de los musculos podria
explicar la polimialgia asociada, aunque en ge-
neral la biopsia resulta negativa; una mononeu-
ritis milaple al estilo de la que surgen en la PAN
es eventualidad poco comun.

7. Concluimos nuestro relato clinico recordan-
do que la ACG suele determinar con constan-
cia una repercusion constitucional neta, con
anorexia, astenia, adelgazamiento, palidez y fe-
bricula o fiebre franca; todo ello, junto a la re-
percusion sobre velocidad y otros reactantes,
hace que en estos pacientes sea temida con fre-
cuencia la existencia de una malignidad.

Elementos para el diagnostico
Anticipemos que conviene realizar un diagnos-
tico de probabilidad antes de la confirmacion
biopsica definitiva: ello porque en base a aquél
podremos instaurar una corticoterapia eficien-
te que prevenga las complicaciones oculares
que amenazan a estos enfermos.




La orientacion diagnostica se basa en tres ti-
pos de argumentos:

1. Datos de la clinica, suficientes en muchos
casos para plantear un diagnostico de sospecha.
2. Dautos del laboratorio, que ofrece como ha-
llazgos mas notables:

— el importante aumento de la VSG, en ge-
neral situada entre 60 y 100 mm. en una ho-
ra; en 10% de casos, la VSG puede no obstante
ser normal o poco alta en fases precoces;
— anemia nNoOrmocitico-normocromica, con
Hb en los alrededores de 10 g v Heto. del 30%.
solo capaz de responder a corticordes (anenua
corticosensible). Contamos con un caso muy
ilustrativo al respecto: paciente de mediana
edad, con anemia normo-normo refractaria, sin
apenas cefalea ni otras manifestaciones sistema-
ticas (algo de dolor en el cinturén escapular),
que hizo una excelente remision con la eorti-
coterapia, demostrandose en la biopsia el ar-
gumento histopatologico de la arteritis. La
leucocitosis y trombocitosis son mas contin-
gentes:

— aumento de ouras protemas de fase aguda,
incluyendo fibrinogeno, proteima C reactiva,
alfa-1-anutripsina, orosomucoide y haptoglobi-
na, en paralelo a la actividad del proceso. Pue-
de haber aumento de inmunoglobulimas, en
especial IgG y también alza de fracciones del
complemento (C3 y C4);

— vya se ha hecho mérto a los signos de dis-
funcion hepatica, que pueden registrarse en un
25% de los casos: aumento de FA y amino-
transferasas, hipoalbuminemia..., en comciden-

cla con cambios grasos en el parenquima y

ocasionales granulomas. :
3. La biopsia permite establecer en firme el
diagnéstico, v ha de ser practicada sistemati-
camente cada vez que se plantea la posibilidad
de una ACG. Recae sobre una de las tempora-
les (la que parezca clinicamente mas afectada),
incidiendo luego sobre la otra en caso de ne-
gatividad de la primera. Debe referirse a un wa-
mo de bastante longitud (no menor de 4 ¢cms.),
como que el caracter segmentario de la arteri-
tis puede ocasionar biopsias negativas si las
muestras son demasiado econémicas. No pa-
rece practica la guia de la biopsia por angio-

grafia del vaso en cuestuon, para senalar en
punto 6ptimo para la exéresis. En todo caso,
st hay un nodulo o drea electivamente sensible
en la exploracion del vaso, ese debe ser el lu-
gar de eleccion. Si el dolor es occipital, puede
plantearse la conveniencia de biopsiar a ese

_nivel.
Los casos de resultado negativo en el tepdo

biopsiado abundan (en la estadistica de HALL,
88 negativos frente a 46 positivos); en ellos la
clinica suele ser menos llamativa o tipica y la
evolucion mas corta (ras las corticoterapia. La
hiopsia negativa sin embargo no invalida radi-
calinente la presuncion diagnostica.

Finalinente, hay que pensar que la razon de la
biopsia reside en la misma naturaleza de la en-
fermedad y larga duracién de su tratamiento,
una (erapia no exenta de riesgos, que debe por
tanto a sentarse en razones clinicas muy solidas.

Datos histopatologicos

Podemos resumir en unos pocos puntos los ras-
gos mas caracteristicos del subsirato patologi-
co en la ACG:

1. Fragmentacion y destruccion de la lami-
na elastica interna, un dato de mucha cons-
tancia.

2. Engrosamiento de la media e itima, con
reduccion de la luz arterial y eventual trombosis.
3. Infilracion granulomatosa a base de lin-
fomonocitos, histiocitos, células plasmaticas y
células gigantes caracteristicas aunque no siem-
pre presentes en nuestros enfermos.

4. Degeneracion de las fibras musculares li-
sas, con vacuolizacion, mitocondrias grandes,
aumento del reticulo ergastoplasmico, etc. Los
macrofagos y células gigantes pueden contener
restos de membrana sarcolémica (ogocitados,
pero no de elastica interna (objeto del mayor
ataque Inmunitario).

5. Caracter segmentario de la arterits, con zo-
nas afectadas que colindan abruptamente con
otras intactas.

6. Ya se ha senalado repetidamente la pro-
clividad del proceso inflamatorio por las arte-
rias de alto contenido elastico.



I

Figura T.—A.C.G. (obs. pers.): Importante engrosamiento de la endoarteria con acusada estenosis Juminal.

anra 2 — NG tobs pers: Tineion de la eldstica interna con areas de rexis,
Tenra . pers.




Frgura 4.—A.C.C. (obs. pers.

= gigantes, tendiendo a la formacion de un granuloma.

: Infilracion celular densa en la pared arterial, hecha de mononucleares y algunas células




Figura 5.—A.C.G. (obs. pers.): Detalle del infiltrado celular en otro caso.

Aspectos terapéuticos

El tratamiento corticoideo es clave en la ACG
por su eficacia y rapidez de accion. Ha de ser
emprendido precozmente, aun antes de cono-
cer el resultado de la biopsia. La dosis del cor-
ticoide debe ser plena, del orden de 80 mg. por
dia de prednisona. No son convenientes en es-
ta enfermedad las pautas a dias alternos, e in-
cluso puede que al principio sea preferible
repartir la posologia del dia en dos o tres tomas.
Bajo el concurso de los corticoides, la evolu-
c16n suele ser convicente, y «ex juvantibus» con-
firma tambien el diagnostico. La cefalea se
alivia de iInmediato o en pocos dias; la polimial-
gia —si existe— tarda solo horas en ceder; el
estado general del paciente se restablece, y ¢n
pocas semanas unas arterias gruesas, sensibles
y no batientes cobran un aspecto normal.

Sin embargo, si hay una pérdida visual esta-
blecida, no suele modificarse, salvo en el caso
de que el tratamiento se micie muy al comien-
zo de la ambliopta. Se recomienda entonces una
verdadera «terapéutica de salvacién», incluyen-

do:

— metil-prednisolona, 500 mg. por via intra-
venosa;

— acetazolamida, 500 mg. dos veces al dia
(reduce presion intraocular);

— dextrano de bajo p.m., 500 ml. en infusion
venosa lenta;

— si el Heto. es superior a 45%, sangria de
250 ml.

La terapia de la ACG debe prolongarse proba-
blemente por afnios, acaso por decenios e incluso
indefinidamente. Ello implica ir reduciendo es-
calonadamente la dosis, de acuerdo con la res-
puesta clinica y VSG: el objetivo es llegar a la
menor dosis que mantenga VSG por debajo de
las 30 mm. en una hora. El plazo minimo de
tratamiento es de 6 meses, y la dosis menor efi-
caz de 5 a 15 mg. por dia. Para pacientes que
requieren una corticoterapia cronica muy ele-
vada, que soportan un grave riesgo visual o en
los que existen severas contraindicaciones a los
esteroides, cabe introducir agentes inmunosu-
presivos, del tipo azathioprina,en la posologia
habitual de 2-3 mg. por Kg. y dia, con las pre-
cauciones hematologicas y hepaticas de rigor.




POLIMIALGIA REUMATICA

Introduccion

La PR es un cuadro caracterizado por dolor y
rigidez matutina de los cinturones escapular y
pelviano y también el cuello, acompanado de
evidencia inflamatoria, incidente en sujetos de
mas de 50 anos {con predileccién por los 70),
afectando a mujeres doblemente que a hom-
bres (en nuestra serie, 16 hembras frente a 8
varones). Su corticosensibilidad es extremada.

Datos epidemiolégicos

Ademas del predominio femenino, debemos se-
fialar en este punto la preferencia por la raza

blanca y una incidencia que en Minnesota fue .

de 53.7 x 100.000 y afio entre sujetos de edad
superior a 50 anos. lin Europa se seriala un caso
por cada 200 individuos de 50 afnos o mas
cuanto a prevalencia. Segun estos calculos,
nuestra provincia deberta contar con uno 1.000
pacientes; pienso que el marnero de diagnosu-
cados es muchisimo menor.

Clinica

Suele ser bastante caracteristica, y asi su diag-
nostico resulta por lo general facil. El comien-
zo del proceso puede hacerse en forma
relativamente brusca o mas bien por desarro-
llo paultno en el curso de varias semanas. En
las formas menos severas o nciales, el dolor
y rigidez se patentiza mas bien por las mana-
nas al despertar y dura una o dos horas. Cuan-
do la enfermedad llega a su acmé, el disconfort
musculoesquelético persiste toda la jornada.
Hay dolor y lunitacion funcional netos que se
refieren en forma simétrica a ambos hombros
y cinturén pélvico, con predominio unas veces
superior y otras inferior, en cuya circunstancia
la marcha puede ser penosa, especialmente en
su iniciacion. La limitacion es franca, de todo
tipo de movimientos y no solo de abduccion
y rotaciones cono en la PEH. El cuello suele
estar claramente afecto, mucho menos el res-
tante esqueleto axial. En Ja muad al menos de

- los casos hay dolor a la presion en puntos arti-

culares de ambos cinturones. A la larga, v quiza
favorecida por la mmovilidad, puede producirse

un cierto grado de atrofia y restriccion-debilidad
motora al modo del hombro congelado periar-
tritico tardio.

La presencia de otras artritides mas periféricas,
incluso con signos de flogosis articular, no des-
carta el digandstico, si se mantiene el dominio
lestonal proximal en contraste con la artritis reu-
matoide. Este dato, y la rapida respuesta a los
corticoides, sirven para establecer una diferen-
clacion.

La repercusion sobre el estado general no sue-
le faltar: fatiga, sensacion de debilidad, a ve-
ces incluso fiebre de bajo grado.

El laboratorio ofrece ocn constancia ima VSG
conspicuamente elevada, de 70-80 mm. en una
hora. Otros reactantes de fase aguda tarubién
pueden estar inplicados: proteina C reactiva,
por ejemplo superior a 10 y a veces a 20 6 mas
mg. El comtaje leucocitario suele ser mas veces
normal que leucocitosico. No es rara una ane-
mia del corte de la que hemos visto en la ACG.
Factor reumatoide y
galivos,

‘A son regularmente ne-

Diagnostico

Un haz de elementos han sido propuestos co-
mo pauta diagnostica por diversos autores; los
criterios establecidos por HUNDER son éstos:
1. Edad superior a 50 anos.

2. Dolor v rigidez matutina de al menos 2 de
las siguientes areas.

— cuello

— hombros

— citura pélvica.

3. VSG superior a 40 mm. en una hora.
4. Duracion de los sintomas, un mes o mas.
5. Ausencia de otra enfermedad que pueda
responsabilizarse del cuadro.

Un criterio adicional puede ser validamente la
rapida respuesta a una terapia esteroidea de do-
sis bajas.

Estos criterios son lineas-guia, y la (alta de al-
guno de ellos no invalida el diagnostico.
Una serie de enfermedades pueden plantear
diagnostico diferencial con la polimialgia:

— polimiositis en primer lugar, que también
determina dolor y limitacion funcional rizomié-
licos, aunque en la polimiositis esa limitacion




es mas producto de la debilidad que del dolor.
Por lo demas, en la colagenopatia hay aumen-
to de enzimas musculares, una electromiogra-
fia sugerente y una biopsia muscular definida,
segun se comentd en un trabajo nuestro an-
terior; .

— ya qued¢ referido que la artritis reumatoi-
de tiene una localizacion distal y simétrica pre-
ferente, en pacientes por lo general mas jovenes,
con afectacion articular erosiva y nodulos en
los casos mas severos, con serologla positiva y
una respuesta corticoide desgraciadamente mu-
cho menos convincente;

— la fibrositis o reumatismo fibromialgico no
debe crear problemas, ya que los tests de labo-
ratorio no evidencian signos de tipo inflamato-
rio en el aparato locomotor. Afecta a pacientes
mas jévenes, con mayor dominio femenino, con
unos puntos de dolor selectivo, influencia me-
teorologica y emocional, sin verdadera limita-
con funcional y con mejor resultado de
tratarientos tales como procederes fisicos (ma-
saje, calor), miorrelajantes y tranquilizantes o
antidepresivos que con los antiinflamatorios;
— la PEH bilateral puede simular polimialgia
de dominio en cinturén escapular; desde luego
no hay afectacion pelviana ni patrones inflama-
torios en los examenes de laboratorio.

Tratamiento

Destinado a aliviar los sintomas musculo-
esqueléticos (dolor, rigidez) y sistémicos. Aun-
que es valido un ensayo con AINE, los enfer-
mos que llegan a nosotros ya lo han hecho sin
demasiado resultado. Por eso preferimos des-
de el principio decididamente la corticoterapia,
eso si, en dosis pequenas de alrededor de 15
mg. de prednisona diarios al inicio del trata-
miento. La prednisona actia con tal rapidez
que su respuesta es uno de los elementos mas
significativos del diagnostico.

El tratamiento puede ser minorado en lo suce-
sivo, pero habra de prolongarse en muchos ca-
sos por meses o anos. Lo discreto de su
posologia elude acciones colaterales. Quiza al
final, en la supresion esteroidea, quepa intro-
ducir un plazo de transicion con AINE.

CASUISTICA PERSONAL

En relacion a la confeccién del presente traba-
J0, hemds revisado nuestros archivos de los 10
anos mas recientes, tanto el correspondiente al
Servicio de Medicina Interna del C. H. Prince-
sa de Espana como el privado, reuniendo de
este modo 39 casos que sirven de base a este
comentario.

A. Arteritis de células gigantes

Existian 15 pacientes en esta categoria diagnds-
tica, de acuerdo con los criterios clinicos y pa-
raclinicos de rigor. En todos ellos, salvo en 2,
se realizo biopsia, con resultado positivo en 10
y negauvo/dudoso en los 3 restantes. Por lo tan-
to, 2/3 de nuestros pacientes tuvieron confir-
macion histopatologica.

Datos generales.—El reparto por sexos fue de
10 mujeres frente a 5 varones (ratio 2/1), 1o-
dos de raza caucasica. Las edades extremas fue-
ron 49 v 79 anos, con un promedio de edad
de 61. Se trata, por tanto, como es clasico con-
siderar, de una enfermedad de la madurez
avanzada o de la tercera edad.

Datos clinicos.—La clinica también se ajusta a
los patrones conocidos, con algunas particula-
ridades dignas de mencion.

Predomino, con mucho, el sintoma cefalea (pre-
sente en la totalidad de los pacientes), con lo-
calizacién frontal y en sienes predilecta (13
casos) aunque en 2 enfermos se ubico en occi-
pucio. Solo en 2/3 de los casos las arterias
temporales eran claramente patolégicas a la pal-
pacion (duras, sensibles y no pulsatiles), o que
no fue obstaculo para que en algunos cases de
aparente indemnidad hubiera demostracion
biopsica positiva.

La clinica visual es una constante en la preo-
cupacion del médico que cuida a este tipo de
pacientes y es razon para apresurar el trata-
miento corticosteroideo, antes incluso de cono-
cer el resultado de la biopsia de arteria tem-
poral.

En nuestro grupo destacaron 4 enfermos con
algiin grado de déficit visual, aunque solo 2 lle-
garon a la amaurosis, monocular en caso y bi-
lateral en el owro (que fue precisamente el inico
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Tabla 1

Arteritis de células gigantes

Casuistica propia: Datos generales

Reparto por sexos:

Reparto por edades:

Nimero de casos examinado . ............... . ... ...... 15

................. 5
................. 10
................. 1,2

Varones . .......... ...
Mujeres .. ..... ... ...

Ratio vim . ...................

Edades extremas ............ ...
Promedio de edad .............

................. 48y 79 A.
................. 62 A.

................. Caucasica

Ningun grupo étnico particular

que sufri6 éxitus a poco de abandonar el hos-
pital). En ambas ocasiones, la arteritis tempo-
ral ain no habia recibido corticoterapia, y
accedieron a nuestras consultas con el déficit
visual consolidado. Podemos concluir que la of-

talmopatia no es muy frecuente, aunque si po-
tencialmente grave.

La claudicacion mandibular es poco asidua
aunque muy evocadora (1 de cada 5 casos);
goza pues de una elevada especificidad pero de

Tabla 2
J Arteritis de células gigantes
b Casuistica propia: Datos clinicos
1. Cefalea ....... .. ... . .. 15
Frontotemporal . ... ... ... ... ... . .o L 13 (86,60%)
Oceipital . ... ... . .. 2 (13,33%)
2. Arterias temporales clinicamente anormales .. ......... 10 (66,66%)
3. Sitomas clinicos visuales .. ...... ... ... ... 4 (26,66%)
Amaurosis uni o bilateral ... ... ... ... ... ... 2 (13,33%)
4. Claudicacion mandibular .......... ... ... ... .. ... . 3 (20%)
5. Polimialgia reumatica asociada ........... .. ...... 6 (40%)
6. Afectacion vasculatura intracraneal ........... ... ... 1 (6,66%)
7. Elevacion térmica . ... ...... ... ... o 12 (80%)




Tabla 3

Arteritis de células gigantes
Casuistica propia: Diagnostico y tratamiento

1. Datos de laboratorio:
VSG superior a 50 mm. ......... ... ... .. ... ..., 14 (93,33%)
Anemia ... 10 (66,66%)
2. Datos histopatologicos:
Biopsias practicadas ......... ... .. ... ... .. 13
Posiavas .. ... ... ... 10 (66,66 %)
NEGALVAS . . ..o oot 3 (20%)
Sin biopsiar ... ... L 2 (13,33 %)
3. Datos pronésticos:
Mortalidad . ......... ... ... . 1 (6,66%)
4. Datos terapéuticos:
Respuesta al tratamiento corticosteroideo .. ........... 15 (100%)
Tabla 4
Polimialgia reumatica
Casuistica propia: Epidemiologia y clinica
1. Numero de pacientes ......................... 24
2. Reparto por sexos ........ ... ... ... ... . ... 8V. + 16 M.
3. Promediodeedad ... .. .... ... ... ... .. ... .. .. 58 A.
4. Datos clinicos:
Reumatismo de cinturon escapular ............... 24 (100%)
Reumatismo de cinturon pelviano . ............... 22 (91,66%)
Afectacion cervical ........ ... . . L, 18 (75%)
Otras articulaciones ............. ... .. ......... 12 (50%)
Tabla 5
Polimialgia reumatica
Casuistica personal: Diagndstico y tratamiento
1. Datos de laboratorio:
VSG superior a 50 mm. ... .. L 23 (95,83%)
Anemia . ...... ... 10 (41,66%)
2. Datos de tratamiento:
Respuesta a corticoides . ........ ... ... ... . ... 24 (100%)

Plazo promedio para la respuesta .. ... ........... 48 horas

IRTC o
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escasa sensibilidad. Es en cambio mas habitual
Ja observacion de una polimialgia, que puede
preceder, pero mas veces entre nuestros pacien-
tes suceder, al episodio arteritico temporal (po-
limialgia arteritica). Es necesario elaborar un
interrogatorio detallado y seguimiento asiduo
a fin de no negligir su existencia, que en nues-
tra serie se elevo al 40% de los casos.

Es de resaltar que en este relativamente peque-

no grupo hubo un caso de accidente cerebro-

vascular en territorio carotideo. La paciente lo
sufrio muy al inicio de su estancia hospitalaria,
y evoluciond favorablemente bajo corticotera-
pla, aunque es obvio que por su edad y ausen-
cia de datos histopatologicos no pueda des-
cartarse una naturaleza aterdsica.
Corrientemente, nuestros enfermos presentaron
franco deterioro constitucional: eran sujetos con
cefalela y repercusion sistémica. La fiebre o fe-
bricula se registro en 4 de cada 5 casos.
Datos analiticos.—Aunque se han citado ejem-
plos de HORTON con VSG poco significativa o
incluso normal —en los que la determinacion
de otros reactantes de fase aguda, como el fac-
tor Von Willebrand, puede resultar rentable—,
este no fue el caso en nuestra serie; salvo un
sujeto con 45 mm., los restantes exhibieron una
eritrosedimentacion muy por encima de los 50
mm. y a veces superior a 100. Es un hallazgo
que resulta orientador si se piensa en esta afec-
c16n. No hicimos investigacion sistematica de
PCR, pero en los que se evaluo siempre se mos-
tro elevada por encima de los 10 mg. Existia
anemia en 2 de cada 3 pacientes, casi siempre
normo-normo y con caracter francamente cor-
ticosensible.

Datos terapéuticos.—Sistematicamente, se re-
currio a la corticoterapia a dosis iniciales de al
menos 1 mg. x Kg. x dia. La respuesta resulto
convicente en todos los enfermos y no pocas
veces espectacular. En la mayorna del grupo,
dosis fractas de corticoides se han prolongado
por mas de 3 afios.

Cesacion de la fiebre... Mejoria del estado ge-
neral... Regresion de la cefalea... Normalizacién
o casi de la palpacion de temporales, fueron
otros tantos hitos del beneficio esteroideo, en
este orden cronologico.

B. Polimialgia reumatica

Aunque hemos colectado solo 24 casos, nues-
tra impresién es que estamos ante un proceso
de creciente frecuencia desde el 6.° decenio de
la vida, al punto de convertirse quiza en el reu-
matismo nflamatorio predilecto en estas
edades.

Predomina desde luego en el sexo femenino (16
mujeres vs. 8 varones) y el promedio de edad
era de 58 anos.

Datos clinicos.—FEn el 100% de nuestros en-
fermos habia reumatismo del cinturdn escapu-
lar y en todos menos en 2 afectacion simultanea
del pélvico. La participacion cervical fue alta-
mente frecuente (3 de cada 4 pacientes), y no
pocas veces habia sido calificada erroneamen-
te de cervicoartrosis.

Hemos visto artritis mas periféricas en la mi-
tad de nuestro colectivo, con localizacién ma-
yormente en articulaciones intermedias, no
distales. En cualquier caso, el neto predomi-
nio proximal y la rapida respuesta esteroidea
permiten un facil distingo de la artritis reu-
matoide.

Datos de laboratorio.—A resaltar, la constan-
cia de una VSG muy acelerada, que en mas
de un caso habia hecho pensar en malignidad
oculta, mieloma, etc.; asimismo, una anemia
discreta-moderada en 1 caso de cada 2.
Datos terapéuticos.—La respuesta a corticoides
fue muy brillante, incomparablemente superior
a los AINE, empleando posologias pequenas (no
superiores a 15 mg. X dia) y obteniendo neto

beneficio en muy corto plazo (no superior a
48-72 horas).

i. Sillero Fernandez de Canete, Servicio de
Medicina Interna del C. H. «Princesa de Espa-
na», Jaén.
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