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INTRODUCCIÓN

La arteritis de células gigantes es una panarteritis
granulomatosa crónica, con predominio por arterias
de gran y mediano calibre. Frecuentemente es una
enfermedad localizada, aunque en algunos casos su
involucro puede ser generalizado.1 Rara vez afecta
la aorta abdominal y las arterias de los miembros
inferiores, pero cuando esto sucede habitualmente
se manifiesta con claudicación; su progresión a is-
quemia crítica o gangrena es poco frecuente, siendo
ocasionalmente necesaria la amputación.2
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RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 72 años de edad con isquemia crítica de los miembros inferio-
res por arteritis de células gigantes, documentado clínica, arteriográfica y patológicamente (biopsia
arteria temporal), con excelente respuesta al tratamiento con prednisona y ciclofosfamida.

Palabras clave: Palabras clave: Palabras clave: Palabras clave: Palabras clave: Isquemia crítica de miembros inferiores, vasculitis, arteritis de células gigantes.

ABSTRACT

We present a case of a 72 year old woman with lower limb critical ischemia due to giant cell arteritis,
documented clinically, angiographically and by pathology (temporal artery biopsy), with excellent
response to prednisone and cyclophosphamide therapy.

Key words: Key words: Key words: Key words: Key words: Lower limb critical ischemia, vasculitis, giant cell arteritis.

CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 72 años de edad originaria de
Guadalajara, Jal. con dos meses de evolución, mani-
festando dolor faríngeo, cefalea retroauricular (en
un tiempo con “vena palpable”), astenia, adinamia,
claudicación masticatoria, fiebre diaria de predominio
nocturno, sudoración y pérdida de peso de aproxima-
damente 10 kg. Veinte días antes de su ingreso se
agregó claudicación y dolor  de reposo en miembros
inferiores de intensidad progresiva hasta ser incapa-
citante, así como parestesias. Fue vista por 8 médicos
en diferentes ocasiones y tratada con penicilina, cef-
triaxona, azitromicina y pentoxifilina sin mejoría.

Como antecedentes de importancia un hermano
y una hermana con diabetes mellitus. Actividad fí-
sica frecuente (caminaba 4 km diarios) hasta antes
de su padecimiento actual. Gesta 2, abortos 2 (em-
barazos extrauterinos). Hipertensión arterial sisté-
mica desde hace 20 años tratada con metoprolol, hi-
perlipidemia tratada con gemfibrozilo y simvastati-
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na. Ritidectomía, laparotomía exploradora en dos
ocasiones, colecistectomía hace 3 años y apendicec-
tomía en la infancia.

Al examen físico se encontró paciente de edad
aparente igual a la cronológica, con signos vitales
normales y en buenas condiciones generales. Cabeza
y cuello normales. Tórax simétrico, campos pulmo-
nares limpios y bien ventilados, ruidos cardiacos rít-
micos, de buena intensidad y sin agregados. Abdo-
men normal. Neurológico íntegro. Extremidades in-
feriores pálidas, con disminución de la temperatura
y dolor a la palpación de piernas (de predominio iz-
quierdo). Miembro pélvico derecho (MPD) con pulsos
femoral y poplíteo presentes, tibial posterior y pedio
ausentes. Miembro pélvico izquierdo (MPI) con pulso
femoral presente; poplíteo, tibial posterior y pedio
ausentes. Indices isquémicos: MPD 0.46, MPI 0.15.

Los estudios de laboratorio relevantes demostra-

ron Hb: 11.6 g/dL, Hto. 34.8%, TP 15.3 seg. (68%)
INR 1.2, TPT 29 seg., TT 13 seg., Fibrinógeno 567
mg/dL (nL 200-400 mg/dL), Glucosa 126 mg/dL, *ve-
locidad de sedimentación globular (VSG) 53 mm/h
(nL 0-20 mm/h), antitrombina III 87% (nL 75-120%),
proteína C 85% (nL 70-140%), proteína S90% (nL 70-
140%), resistencia a la proteína C activada 2.6UA
(nL 2.0-4.8UA), factor reumatoide 39 mg/dL (nL 0-40
mg/dL), *proteína C reactiva 8 mg/dL (nL 0-0.5 mg/dL),
anticuerpos antinucleares 0.22UA (nL 0-1.9UA),
pruebas de función hepática normales. Radiografía
de tórax con datos de aortoesclerosis.

Ante la sospecha clínica del diagnóstico de arteri-
tis de células gigantes se inició tratamiento con cor-
ticoesteroides (prednisona 60 mg/día).

Al día siguiente se practicó arteriografía aor-
toiliaca y de miembros inferiores mostrando imáge-
nes típicas de arteritis (segmentos alternos de es-

Figura 1.Figura 1.Figura 1.Figura 1.Figura 1. Aorta abdominal-bifurcación.

Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2. Arterias iliacas común, interna y externa izquierdas.

Figura 3.Figura 3.Figura 3.Figura 3.Figura 3. Arterias iliaca externa y femoral común izquierdas.

Figura 4.Figura 4.Figura 4.Figura 4.Figura 4. Arteria femoral profunda izquierda.
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pasmo y dilatación) tanto en aorta como en iliacas
comunes, externas e internas, en femorales superfi-
cial y profunda y en poplíteas (Figuras 1, 2, 3, 4 y
5). Se tomó biopsia de la arteria temporal derecha,
confirmándose el diagnóstico (Figura 6). Posterior-
mente se agregaron inmunosupresores (ciclofosfa-
mida 50 mg/día), observándose dramática mejoría
tanto en la coloración y temperatura de miembros
inferiores como disminución del dolor. Salió del hos-
pital al quinto día en buenas condiciones generales.

DISCUSIÓN

A la arteritis de células gigantes se le conoce también
como arteritis temporal o granulomatosa. Es más fre-
cuente en gente de piel blanca y 2 a 3 veces más co-
mún en mujeres. La edad promedio de presentación

es a los 70 años, con un rango de 50 a 90 años.1 Se ha
reportado una posible tendencia hereditaria debido a
su asociación con el HLA-DR4 que es un factor de sus-
ceptibilidad importante para esta enfermedad,3 así
como a elementos ambientales principalmente asocia-
dos con el virus de la hepatitis B, el virus sincicial res-
piratorio y el adenovirus. Las arterias más frecuente-
mente afectadas son la temporal superficial, verte-
bral, oftálmica y ciliar posterior. Rara vez involucra a
la aorta abdominal y a las arterias de los miembros
inferiores, motivo del presente reporte.

Debido a que las manifestaciones clínicas de la po-
limiálgia reumática y la arteritis de células gigantes
son muy similares, existe una relación cercana. En la
polimialgia reumática generalmente se presenta do-
lor en cuello y hombros, acompañado de aumento en
la VSG, anemia, pérdida de peso, fiebre y buena res-
puesta al tratamiento con corticoesteroides. Puede
incluso haber resultados positivos en la biopsia de
arteria temporal hasta en un 10-15% de los casos.4

El inicio de la arteritis de células gigantes puede
ser súbito o progresivo, algunos pacientes refieren
síntomas por semanas o meses previos al diagnósti-
co, siendo el más común en el 80% de los casos la
cefalea, generalmente severa, de localización tem-
poral u occipital. Puede haber malestar general,
anorexia, fiebre y pérdida de peso hasta en el 50%
de los pacientes. De un 25-50% de los enfermos pre-
senta alteraciones visuales, siendo la ceguera la
complicación más grave hasta en un 6-10% de los
casos, ya que es irreversible y puede ser uni o bila-
teral, su frecuencia ha disminuido debido al diag-
nóstico y tratamiento tempranos. Existe claudica-
ción masticatoria y del habla hasta en el 50% de los
casos.1 En una tercera parte de los pacientes la pal-
pación de la arteria temporal es normal, encontrán-
dose en el resto engrosamiento y nodularidad con
pulsos disminuidos o ausentes.

Clínicamente existe involucro de arterias de gran
calibre hasta en el 10-15% de los pacientes y en algu-
nos casos puede haber disección y ruptura aórtica,5

lo que no significa mayor agresividad de la enferme-
dad ni una etapa más avanzada de la misma, sino
solamente un patrón diferente de daño arterial.
Cuando se afectan vasos de mayor calibre, son poco
frecuentes las complicaciones isquémicas debido al
desarrollo de excelente circulación colateral. En es-
tos pacientes es recomendable monitorizar la aorta,
debido a su posible afección, incluso aún después de
haber suspendido la terapia con corticoesteroides.6

En los estudios de laboratorio lo más característi-
co es encontrar anemia leve normocrómica o hipo-

Figura 5.Figura 5.Figura 5.Figura 5.Figura 5. Arteria poplítea izquierda.

Figura 6.Figura 6.Figura 6.Figura 6.Figura 6. Biopsia arteria temporal: obsérvese célula gigan-
te multinucleada (flecha recta) cercana a la lámina elástica
fragmentada (flecha curva).
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crómica, la cual no requiere de tratamiento específi-
co; aumento en la proteína C reactiva, interleucina
6 y VSG.1. Hasta en una tercera parte de los pacien-
tes hay elevación de la fosfatasa alcalina y de las
transaminasas.6

Arteriográficamente las imágenes de espasmo y
dilatación son patognomónicas de arteritis, aunque
el diagnóstico diferencial con ergotismo debe ser
considerado.7-9

La biopsia de arteria temporal es importante tan-
to para el diagnóstico como para el tratamiento, de-
biéndose obtener un segmento de por lo menos 3 a 6
cm de longitud, ya que las lesiones son de tipo salta-
torio hasta en una tercera parte de los casos.10 Existe
un infiltrado inflamatorio localizado en la lámina
elástica, que se puede extender a la adventicia e ínti-
ma;3. se caracteriza por la presencia de linfocitos,
macrófagos, histiocitos, células plasmáticas, neutró-
filos y la formación de granulomas con células gigan-
tes cercanas a la lámina elástica fragmentada; cau-
sando estenosis de la luz arterial. Las células gigan-
tes multinucleadas, aunque características, no
siempre están presentes, ni son indispensables para
el diagnóstico. La biopsia puede ser negativa hasta
en una tercera parte de los pacientes, debiéndose
considerar en estos casos, biopsia de la arteria tem-
poral contralateral.3

El tratamiento de elección son los corticoesteroi-
des. Cuando clínicamente existe sospecha de esta
enfermedad, deben iniciarse incluso antes de la
biopsia, ya que el riesgo principal en su retraso es la
ceguera, que puede presentarse en cualquier mo-
mento. Si se diagnostica y trata en forma temprana,
el pronóstico es excelente.11

Finalmente, aunque son pocos los casos reporta-
dos de arteritis de células gigantes como causa de
isquemia en miembros inferiores, esta posibilidad
diagnóstica debe ser considerada en aquellos pa-

cientes con insuficiencia arterial periférica de oscu-
ra explicación.
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