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Arteritis de células gigantes: 
compromiso extenso de la aorta 

y grandes ramas demostrado por 
tomografía por emisión de positrones. 

Caso clínico

Daniela Grünholz1, María Paz Poblete2,  
loreto ovalle1, eDuarDo Wainstein1, Gloria rubio3,  

María Manríquez4, Karin Kalbhenn1

Extensive arterial involvement in giant cell 
arteritis. Report of one case

Large vessel vasculitis and particularly Temporal Arteritis are systemic di-
seases that may affect the aorta and its major branches, mainly involving extra 
cranial branches of the carotid artery. We report a 72-year-old man presenting 
with weight loss, fever and malaise. Positron emission computed tomography 
(PET CT) showed an extensive inflammation of the aorta and its major branches.  
Temporal artery biopsy confirmed the presence of vasculitis with granulomas. 
Treatment with a high dose of steroids had an excellent clinical response.  This 
case underscores the utility of PET CT in the assessment of this disease. 

(Rev Med Chile 2016; 144: 1486-1490) 
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La arteritis de células gigantes o arteritis de la 
temporal es una vasculitis sistémica de etio-
logía desconocida. Afecta principalmente a 

los grandes vasos, en especial a la arteria temporal, 
carótida, aorta y sus ramas. En países occidentales 
y en mayores de 50 años la incidencia se ha estima-
do en 200 casos por cada 100.000 personas, ,con 
un predominio en el sexo femenino. 

La prevalencia y la incidencia de la vasculitis de 
células gigantes muestra que es una entidad sub-
dignosticada1-8 y dependen del método diagnóstico 
usado, la región geográfica y la sospecha clínica8. 

Aunque la etiología de la enfermedad es des-
conocida, en su fisiopatología se ha demostrado 
el rol de IL-6, IL-1 e interferón. La producción de 
IL-1 por las células endoteliales puede activar los 
linfocitos T y tanto la IL-1 como el TNF alfa son 
potentes inductores de ELAM-1 (molécula 1 de 

adhesión endotelio-leucocito) y de VCAM-1 (mo-
lécula 1 de adhesión vascular), los que promueven 
la adhesión de los leucocitos desde la sangre a la 
pared vascular3. 

La afección granulomatosa característica en 
la histología tiene predilección por las ramas cra-
neales de las arterias que se originan en el cayado 
aórtico. 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes 
están dadas por el compromiso de las arterias in-
flamadas, especialmente en cabeza y cuello: amau-
rosis fugax, cefalea, claudicación mandibular. Los 
síntomas constitucionales también pueden estar 
presentes: baja de peso, compromiso del estado 
general, fiebre entre otros.

La complicación más grave se debe al com-
promiso isquémico de los diferentes territorios 
comprometidos y la amaurosis es la más frecuente 
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y temida por el compromiso de la arteria oftál-
mica1-6.

El diagnóstico y el tratamiento precoz pueden 
prevenir estas complicaciones, sin embargo, en 
ocasiones, el diagnóstico es difícil debido a que los 
síntomas y el estudio de laboratorio es inespecífi-
co, describiéndose hasta 15% de pacientes en los 
cuales el laboratorio general es normal.

La biopsia de arteria temporal sigue siendo el 
gold standard para el diagnóstico, con una sen-
sibilidad y especificidad que bordean 75 y 90%, 
respectivamente5. Se describe un valor predictivo 
negativo de 90%13. Por otro lado, no siempre hay 
afección de la arteria temporal.

Dentro de las técnicas de ayuda diagnóstica se 
encuentra la ecotomografía con Doppler de arteria 
temporal, que muestra una zona hipoecogénica 
que rodea la arteria temporal, que corresponde 
a edema del vaso. Este signo ecográfico, denomi-
nado signo del halo, ha demostrado alta especifi-
cidad, pero baja sensibilidad10. 

El compromiso de la aorta y sus ramas ha 
sido subdiagnosticado, sin embargo, con el ad-
venimiento de nuevas técnicas de imagen como 
la tomografía por emisión de positrones (PET)/
tomografía axial computada (PET/CT) ha aumen-
tado su detección4-6.

El uso de PET en el diagnóstico de vasculitis 
de grades vasos ha sido refrendado en diversos 
estudios2-4,6,7,11-13. La visualización por PET del 
aumento de captación de glucosa marcada en 
las paredes inflamadas de los vasos afectados 
es de gran importancia en el diagnóstico3. Esta 
técnica de medicina nuclear muestra que el 
compromiso inflamatorio de la aorta y subclavia 
puede estar presente hasta en 50 a 80% de los 
pacientes13.

A continuación se describe un caso clínico en el 
cual el paciente presenta un extenso compromiso 
de aorta y sus grandes vasos y la utilidad de PET 
en el diagnóstico.

Caso clínico

Paciente de 72 años, sexo masculino, previa-
mente sano. Consultó por cuadro de 4 meses de 
duración caracterizado por cefalea holocránea, 
baja de peso de 10 kilos, gran compromiso del 
estado general, astenia, adinamia y sudoración 
nocturna.

Al examen se encontraba decaído, pálido y 
enflaquecido, con fuerza muscular conservada, sin 
sinovitis, rangos articulares conservados, sensibili-
dad en epigastrio, sin adenopatías, sin sensibilidad 
en arterias temporales a la palpación.

Al interrogatorio dirigido, refería en una oca-
sión amaurosis izquierda de 30 min de duración 
con resolución completa y, ocasionalmente, dolor 
mandibular frente a la masticación.

De su estudio destacaba: hematocrito de 32%, 
hemoglobina de 10,2 g/dL, volumen corpuscular 
medio de 80fL (VR: 84-94), concentración de he-
moglobina corpuscular media de 33 g/dL (31-36). 
Velocidad de eritrosedimentación: 96 mm/h; leu-
cocitos 6.200 x mm3, fórmula normal, plaquetas 
440.000 x mm3; proteína C reactiva de 80 mg/dl 
(VR: hasta 5 mg/dl); perfil bioquímico, lipídico, 
renal, hepático y tiroideo normal, orina completa 
normal, electroforesis de proteínas mostró hiper-
gammaglobulinemia difusa leve.

Cinética de fierro: ferremia 16 ug/dL (VR: 
50-170), capacidad total de fijación del hierro 
224 ug/dL (VR: 250-450), transferrina 187 ug/
dL (VR: 210-420), saturación de hierro 7%, (VR: 
20-55) ferritina 450 ng/dL (VR: 22-322), factor 
reumatoideo negativo, niveles de complemento 
normal, resonancia magnética (RNM) de cerebro 
sin lesiones, colonoscopia normal, endoscopia di-
gestiva alta: gastropatía fúndica de aspecto atrófi-
co. Enteroscopia con cápsula endoscópica normal. 
Alfafetoproteína y antígeno carcinoembrionario, 
normales. Ecocardiograma mostró insuficiencia 
mitral leve.

Tomografía axial computada de tórax, ab-
domen y pelvis: normal. AngioTAC de vasos del 
cuello y tórax: presencia de ateromatosis mixta 
que predomina en el origen de la arteria subcla-
via izquierda y que no determina una estenosis 
significativa.

Dado cuadro sin etiología clara y alta sospecha 
de arteritis de células gigantes y para descartar 
cuadro de origen neoplásico, se decidió realizar 
tomografía por emisión de positrones, que in-
formó: intensa hiperfijación difusa e irregular 
del trazador en paredes de la aorta ascendente, 
cayado, y descendente, bifurcación de ilíacas y 
femorales, así como subclavias, carótidas y arterias 
occipitales. Foco irregular de mayor concentración 
de fluorodesoxiglucosa (FDG) en región cervical 
baja anterior derecha de 2,3 cm. Conclusión: 
PET-FDG sin evidencias categóricas de actividad 
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hipermetabólica tumoral maligna. El hallazgo en 
paredes arteriales es sugerente de arteritis: el foco 
cervical hace necesario descartar nódulo tiroideo 
(Figura 1).

Ecografía tiroidea: tiroides heterogénea suge-
rente de tiroiditis crónica.

Dados los hallazgos anteriormente descritos 
se decidió iniciar prednisona 50 mg/día (1 mg/
kg), vo. La biopsia de arteria temporal (obtenida 
una semana después de iniciado el tratamiento) 
mostró: vasculitis granulomatosa con algunas cé-

lulas gigantes multinucleadas en la pared muscular 
alrededor de vasos, acompañados de linfocitos y 
algunos plasmocitos. (Figura 2).

El paciente luego de 3 días de iniciado el tra-
tamiento refirió mejoría notable del compromiso 
del estado general.

El control desde el punto de laboratorio a 
las 2 semanas del inicio del tratamiento mostró 
descenso de la VHS a 20 mm/h, PCR a valores 
normales y el paciente realizando sus actividades 
de la vida cotidiana.

Figura 1. PET: intensa hiperfijación difusa e irregular del trazador en paredes de la aorta ascendente, cayado, y descendente, 
bifurcación de ilíacas y femorales, así como subclavias, carótidas y arterias occipitales.
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Discusión

Previo al desarrollo de las técnicas de medi-
cina nuclear, en la arteritis de células gigantes se 
describía un compromiso extracraneal que iba 
de 15 a 17%, sin embargo, con esta herramienta 
diagnóstica, este compromiso se describe entre 
30 y 74%7-10. 

El diagnóstico tardío del compromiso inflama-
torio extracraneal de la enfermedad se ha asociado 
a complicaciones vasculares graves, que incluyen 
aneurismas y enfermedad vascular oclusiva8-11. 

La técnica que usualmente se utiliza para diag-
nosticar esta entidad corresponde a la biopsia de la 
arteria temporal, sin embargo, es un procedimien-
to invasivo, tiene una sensibilidad de alrededor de 
50%10,11 y estudios recientes demuestran que la 
cefalea no necesariamente ayuda a guiar el sitio de 

la biopsia16. Por otro lado, el compromiso de los 
vasos torácicos, que está presente en 45% de los 
pacientes recientemente diagnosticados, se asocia 
con una biopsia de arteria temporal negativa hasta 
en 50% de los casos reportados10,11. 

Las imágenes del PET revelan una mayor 
concentración de FDG en las paredes de vasos de 
4 mm de diámetro o más, que traducen inflama-
ción que precede a los cambios morfológicos en 
vasculitis7,8, incluso, hay autores que recomiendan 
el uso de esta técnica de medicina nuclear a pesar 
de que no se encuentra en los criterios diagnós-
ticos9-11.

Se estima que el PET tiene una sensibilidad 
entre 56 y 100% en el diagnóstico de vasculitis de 
células gigantes7.

Prieto-González y cols7 demostraron que la 
captación de glucosa marcada en sujetos con 
vasculitis previamente diagnosticada con biopsia 
fue significativamente mayor que en sujetos sanos.

Dentro de los diagnósticos diferenciales a 
considerar frente a un PET positivo para infla-
mación vascular se debe considerar la enfermedad 
ateroesclerótica severa, la aortitis idiopática, la en-
fermedad relacionada a IgG4 y la aortitis sifilítica13. 

Dentro de las limitaciones principales de esta 
técnica se describe la heterogénea estandarización 
en la definición de parámetros objetivos de infla-
mación de los vasos y en la variabilidad interob-
servador13. En este sentido, la revisión sistemática 
realizada por Puppo y cols10 menciona que existen 
métodos cualitativos, semicuantitativos y combi-
nados para evaluar la captación de glucosa en las 
paredes de los vasos y, a pesar que faltan estudios 
al respecto, los autores concluyen que aparente-
mente los métodos cualitativos (escalas visuales 
de Blockmans, Mellery Brodmann) serían más 
específicos, pero menos sensible que los métodos 
cuantitativos7,12-15.

Otra de las limitaciones de esta técnica es que 
no permite evaluar los vasos craneales, es decir, 
no es un examen de elección para evaluar el com-
promiso de arterias temporales7-16, por otro lado, 
su alto costo hace que no esté disponible en todos 
los centros en Chile.

Las ventajas del PET en el diagnóstico de vascu-
litis de células gigantes es que puede diagnosticar 
estadíos muy tempranos de la enfermedad, previos 
a los cambios morfológicos irreversibles, es una 
técnica no invasiva, y a pesar que la biopsia sigue 
siendo el gold standard para el diagnóstico, es una 

Figura 2. imagen superior Hematoxilina/Eosina 10x. corte 
transversal de arteria temporal con abundante infiltrado linfo-
plasmocitario en capa muscular. imagen inferior: Hematoxilina 
/Eosina10x, la flecha muestra un granuloma.
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herramienta útil en un grupo de pacientes que 
pueden presentarse como casos atípicos, pacientes 
con historia de fiebre de origen desconocido, o 
síndrome inflamatorio sin explicación16-19.

Conclusión

Este caso clínico demuestra que en las vas-
culitis de vaso grande puede haber un extenso 
compromiso vascular inflamatorio asintomático 
u oligosintomático y, por otro lado, demuestra la 
utilidad del PET en el diagnóstico y tratamiento 
oportuno, herramienta útil especialmente en 
pacientes adultos mayores con fiebre de origen 
desconocido.
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