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Arteritis de células gigantes:
actualizacién y proposiciéon de un
algoritmo de estudio

VERONICA WOLFF C.', PAOLA PAOLINELLI G2,
DAVID LADRON DE GUEVARA H.2

An update on giant cell arteritis

Giant cell arteritis (GCA) is a primary granulomatous systemic vasculitis
involving the aorta and its main branches that affects people aged over 50 years
with a genetic predisposition. Its main phenotypes are cranial and extracranial
involvement, with or without symptoms of polymyalgia rheumatica. These
phenotypes can overlap. The extracranial form can be oligosymptomatic and
must be sought directly. The main complications of the disease are ischemia of
essential territories such as the optic nerve or cerebral circulation, and aneurys-
mal dilations of the aorta and its large branches. Clinicians must be aware of
all the presentation forms of the disease, to start a timely treatment and avoid
potentially serious or fatal consequences. To date, the diagnosis of GCA is based
on clinical and pathological criteria, with the temporal artery biopsy as the “gold
standard” for diagnosis, although its sensitivity is variable. This can lead to an
underdiagnosis in patients with negative biopsies or predominant extra-cranial
symptoms. The emergence of new and valuable imaging tools substantially im-
proved the timely diagnosis, mainly in subclinical and oligosymptomatic forms.
Among them we highlight ultrasonography of the temporal and axillary arteries,
Computed Tomography Angiography, Magnetic Resonance Angiography, and
PET-CT. These imaging techniques are complementary, and their use is highly
recommended. GCA treatment is based on steroidal therapy, often associated
with a corticosteroid-sparing immunosuppressive agent. The follow-up is emi-
nently clinical.
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vasculitis sistémica granulomatosa, primaria
e idiopatica que involucra arterias medianas
y grandes en mayores de 50 afios'.

La forma clinica mds conocida es la variante
que compromete las ramas craneanas de la aorta,
principalmente la arteria temporal (“arteritis de la
temporal”). Sin embargo, en los dltimos afios se
ha reconocido que la ACG comprende un espectro
de fenotipos entre los que encontramos, ademas
de la vasculitis craneana, la polimialgia reumadtica

l a arteritis de células gigantes (ACG) es una

(PMR) v la variante “extra-craneana” (VEC) o
de vasos grandes, que compromete la aorta y sus
ramas principales. Estos 3 fenotipos pueden mani-
festarse en forma aislada o superponerse entre si?.

Fisiopatolégicamente, el fenémeno inflama-
torio se inicia por activacién inapropiada de las
células dendriticas en la adventicia de los vasos,
las que activan a células TCD4 (+) y macréfagos’.

Para evitar las graves consecuencias clinicas
que pueden ocurrir en esta patologia es funda-
mental un diagndstico oportuno e inicio precoz
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del tratamiento. Por ello, en este articulo hemos
querido resaltar la importancia de reconocer las
formas menos conocidas de esta enfermedad,
principalmente la VEC, y las herramientas diag-
nosticas disponibles en la actualidad.

El tratamiento de la ACG escapa al foco
principal de nuestra revisién, por lo que no serd
analizado en profundidad.

Epidemiologia y cuadro clinico

La ACG es la vasculitis primaria mds frecuente
en mayores de 50 afios, con una incidencia anual
estimada entre 1,6 a 32,8 casos x 100.000 hab/ano
en estudios en paises de Europa, Estados Unidos,
Israel y Oceania®. La mayor prevalencia se ha
observado en personas de herencia escandinava,
y hay evidencia de alguna asociacién genética
con HLA-DRBI1*04°. Es importante recalcar que
la prevalencia e incidencias reales no se conocen
del todo, ya que los principales estudios epide-
miolégicos se han focalizado en pacientes con
sintomas craneanos predominantes, lo que limita
la estimacidn real de la VEC.

Las manifestaciones clinicas dependen del
fenotipo predominante (Tabla 1). En la variante
craneana destaca la cefalea temporal, sensibilidad
del cuero cabelludo, disminucién de pulsos en las

arterias temporales, claudicacién mandibular o de
la lengua y trastornos visuales incluyendo amau-
rosis fugax, hasta pérdida completa e irreversible
de la visién, entre otros. La causa subyacente a la
pérdida visual es una neuritis dptica isquémica
secundaria a arteritis de las arterias ciliares poste-
riores que irrigan la cabeza del nervio 6ptico y/o
por isquemia de la arteria central de la retina’. El
compromiso visual suele ser agudo y unilateral
inicialmente. Sin tratamiento oportuno puede
hacerse irreversible, y con un riesgo de mas de 50%
de extenderse al lado contralateral®®.

En relacién al fenotipo extra-craneano, el
compromiso inflamatorio de la aorta y sus grandes
ramas puede ser silente y manifestarse s6lo con
sintomas constitucionales y polimidlgicos. Cuando
es sintomdtico, predominan sintomas derivados
de la estenosis vascular como soplos arteriales,
claudicacién de extremidades y diferencia de pul-
sos distales. Una de las graves complicaciones de
esta variante, secundaria a la inflamacién vascular,
son los aneurismas principalmente de la aorta, con
riesgo de diseccién y/o rotura’.

Los sintomas de PMR incluyen dolor y rigi-
dez de cintura escapular y/o pélvica, y se pueden
observar en 40-60% de los pacientes con ACG en
el momento del diagnéstico, tanto en la variante
craneana como extra-craneana. En los casos de
PMR aislada, hasta 15-20% de los pacientes pue-

Tabla 1. Fenotipos de presentacion espectro ACG y PMR

Sintomas y signos

Cefalea

Sensibilidad en el cuero cabelludo

Claudicacién mandibular - lingual

Trastornos visuales

Sintomas constitucionales (fiebre, baja de peso, etc.)
Soplos arteriales / Disminucién de pulsos
Claudicacién de extremidades

Dolor y rigidez cintura escapular y/o pélvica
Aumento de reactantes de fase aguda

Avrtritis periférica -Sd. RS3PE*

ACG ACG PMR
craneana extra-craneana

++ - -

++ - -

++ - -

++ - -
+ ++ ++
+ ++ -
B T4 -
+ ++ ++

++ ++ ++
+ + ++

*Sd. RS3PE: “Remitting seronegative symetic synovitis with pitting edema" (Sinovitis simétrica seronegativa, remitente y con

edema).
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den desarrollar ACG, particularmente si se dejan
sin tratamiento’.

Sintomas sistémicos como baja de peso, fiebre
y elevacion de pardmetros inflamatorios (VHS,
PCR, trombocitosis) son frecuentes y pueden estar
presentes en todos los fenotipos>*°.

Diagnéstico

Los criterios internacionales de clasificacién
(ACR) atin vigentes para ACG' incluyen 5 va-
riables, 4 de las cuales son sintomas craneanos
y una es el resultado de la biopsia de las arterias
temporales (BAT), la cual ain es considerada
formalmente el “gold-standard” para el diagnés-
tico. Los hallazgos histolégicos cldsicos incluyen
inflamacién granulomatosa de la pared arterial,
fragmentacién de la ldmina eldstica interna y en-
grosamiento de la intima®*. La sensibilidad de la
BAT varia entre 24% y 94% en distintas cohortes,
dependiendo del grupo de pacientes seleccionados
para el procedimiento* y del tiempo transcurrido
entre el inicio de la terapia esteroidal y la BAT,
que no debiera superar las 2-4 semanas para
mantener una sensibilidad aceptable'!. Entre los
factores clinicos predictores de BAT positiva estdn
la mayor edad, claudicacién mandibular, sintomas
visuales, trombocitosis y proteina C reactiva''. En
caso que la BAT inicial resultara negativa y persis-
tiera una alta sospecha clinica, se podria realizar
una BAT contralateral, lo que debe ser analizado
caso a caso®.

Aunque estos criterios clinicos e histologicos
estan disenados para clasificar pacientes en un gru-
po homogéneo, y no con un objetivo diagnéstico,
resulta evidente que los sintomas y hallazgos de la
variante extra-craneana estdn subrepresentados.
Por lo anterior, si se buscan exclusivamente sin-
tomas craneanos y se confia solo en la BAT como
medio de llegar al diagnéstico, muchos pacientes
con ACG podrian no ser diagnosticados ni trata-
dos oportunamente, ya que en la mayoria de los
casos de ACG extra-craneana no es factible obte-
ner una muestra para biopsia, salvo en complica-
ciones como diseccidon y/o rotura de aneurismas de
la aorta que requieran tratamiento quirdrgico. En
esa linea, la actualizacidn de las recomendaciones
EULAR para el manejo de las vasculitis de vaso
grande acepta que el diagndstico sea hecho con
imdgenes y no necesariamente con BAT'%
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Imagenes en el diagnéstico dela ACG

En los dltimos anos se han incorporado im-
portantes técnicas de imagenes que permiten un
diagnoéstico oportuno tanto de la variante cra-
neana como extra-craneana, incluyendo formas
silentes o subclinicas de esta ultima.

La angiografia por tomografia computada
(Angio-TC), la angiografia por resonancia mag-
nética (Angio-RM), la tomografia por emisién
de positrones-tomografia computada (PET-CT)
usando F18-fluorodeoxiglucosa (F18-FDG) y el
ultrasonido doppler color (USDC), ademds de
ser técnicas no invasivas, algunas de ellas como el
USDC han demostrado incluso un mejor rendi-
miento diagndstico que la BAT*!3!,

Ultrasonido Doppler color

El USDC es una técnica de imagen importante
para el diagnéstico precoz de la ACG craneal’.
La evaluacién de la pared y lumen de las arterias
temporales y axilares en tiempo real permite pes-
quisar el compromiso de los vasos craneanos y/o
extra-craneanos'>'s,

Las arterias temporales normales poseen una
pared fina y se colapsan con la presién del trans-
ductor (Figura 1). Un engrosamiento patolégico
de la pared no permite una compresién completa
del vaso, considerdndose positivo si el colapso de
éste es parcial o ausente (Figura 2).

El mayor espesor de la pared es secundario
a edema e infiltracién celular, determinando el
llamado “signo del halo” (Figura 2), uno de los
hallazgos ultrasonogréaficos mds caracteristicos
de la enfermedad. También se puede encontrar
estenosis, oclusion y aneurismas (Figura 3).

El “signo del halo” se describe como un engro-
samiento concéntrico e hipoecogénico de la pared
de la arteria temporal. Un espesor mayor de 0,7
mm se considera altamente predictor de ACG'"'8.
Para la arteria axilar un valor mayor de 1,5 mm es
diagnoéstico de vasculitis®.

Una revisién sistemdtica de la literatura rea-
lizada en 2017 por Duftner et al.”°, mostré para
el “signo del halo” una sensibilidad de 77% (IC
95%, 62%-87%) y especificidad de 96% (IC 95%,
88%-99%). El rendimiento aumenta cuando el
compromiso es bilateral?’. En un estudio de 87
pacientes con sospecha de ACG, Croft et al des-
criben una sensibilidad de 81%, especificidad de
98%, valor predictivo positivo (VPP) de 97% y
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Figura 1. US Doppler color
de arteria temporal normal:
(a) vista longitudinal en color
y (b) axial en escala de grises,
muestran una pared finay au-
sencia de halo hipoecogénico
(flechas); (c) Corte axial en co-
lor: Al comprimir el vaso, este
desaparece completamente
(d) (punta de flecha).

Figura 2. Doppler color de
paciente con ACG craneana
vista longitudinal (a) y axial
(c) de arteria temporal, mues-
tran engrosamiento parietal
hipoecogenico (signo del
halo) > 0,7 mm (flechas); (b,
d) falta de compresion con la
presion del transductor (punta
de flecha).

Figura 3. Hallazgos al Do-
ppler color de arterias tempo-
rales en diferentes pacientes
con ACG comprobada: (a) en-
grosamiento parietal hipoeco-
génico (flecha); (b) estenosis
del segmento mas compro-
metido (flecha); (c) segmen-
to ocluido; (d) aneurisma
parcialmente trombosado del
tronco de la temporal.
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valor predictivo negativo (VPN) de 88% para el
Doppler color®.

A diferencia del halo, las alteraciones del lumen
como estenosis u oclusion tienen menor sensibi-
lidad y especificidad, ya que se sobreponen con
otras patologias como la ateromatosis.

No existe un consenso respecto al tiempo que
tardan en regresar las alteraciones después de ini-
ciado el tratamiento. En un estudio prospectivo de
30 pacientes realizado el afio 2012, De Miguel et
al® registraron desaparicion del halo en 95% de los
pacientes, de los cuales 50% lo hizo dentro de las
8 semanas de iniciado el tratamiento (promedio
11 semanas). En 2012 Hauenstein et al**, demos-
traron una disminucién de la sensibilidad del
USDC para detecciéon de ACG desde 92% al inicio
del tratamiento, a 50% sobre los 4 dias. El estudio
multicéntrico TABUL (Temporal Artery Biopsy
v/s US in diagnosis of GCA)", mostr6 una rapida
disminucién del halo, especialmente después de 4
dias de tratamiento con corticoides, coincidiendo
con la disminucién de los sintomas. Por estas ob-
servaciones, la guia EULAR 2018° recomienda que
para un mejor rendimiento del USDC, el primer
estudio diagndstico debe realizarse antes de la pri-
mera semana de tratamiento esteroidal. La pared
de la arteria axilar puede persistir engrosada por
afios y el seguimiento a largo plazo busca detectar
las complicaciones como aneurismas y estenosis.

La utilidad del USDC para guiar la BAT es
controversial. Mientras un estudio mostré au-
mento de la sensibilidad de la biopsia eco guiada?,
Germano et al, en 2015% encontr6 que el USDC
no mejoraba la sensibilidad de ésta.

Dada su buena sensibilidad y especificidad en
manos de un operador entrenado, y por tratarse de
una técnica no invasiva y de bajo costo, el USDC
ha sido incluido en la fase inicial del diagnéstico
precoz de la ACG, especialmente en la variante cra-
neana’. Algunos autores como Schmidt et al'’ en
1997, mostraron que un USDC positivo realizado
por un operador calificado podria reemplazar la
BAT. Esto ha sido ha sido ratificado en investiga-
ciones posteriores?*2,

Tomografia computada con técnica angiogrdfica

La Angio-TC es ttil para el estudio de la aor-
titis, la que estd presente en mds de 50% de las
ACG¥, y de sus complicaciones, particularmente
aneurismas y estenosis. El hallazgo caracteristico
a la AngioTC es el engrosamiento de la pared
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vascular®. El AngioTC posee una sensibilidad de
73,3%, especificidad de 84,6%, VPN de 64,6% y
VPP de 84,6% en el diagndstico de aortitis basado
exclusivamente en el engrosamiento parietal”.

Resonancia magnética

Las ventajas de la RM y Angio-RM radican
en su alta resolucién de contraste, capacidad de
realizar estudios angiograficos atn sin utilizar
medio de contraste, y a que no utiliza radiacién
ionizante®. Diversas series han mostrado alto
rendimiento de la Angio-RM en el estudio del
compromiso vascular en arterias superficiales del
craneo, permitiendo evaluar, ademads del engro-
samiento de la pared vascular, su grado de infla-
macioén y la existencia de edema perivascular®. En
un metaanalisis reciente, Duftner et al?’ selecciona
publicaciones centradas en el compromiso de
arterias temporales y occipitales demostrados
con RM, basdndose tanto en el engrosamiento
como en el realce de las paredes vasculares, con
una sensibilidad de 73% (IC 95%, 57% a 85%),
especificidad de 88% (IC 95%, 81% a 92%) para
ACG diagnosticada clinicamente, y 93% (IC 95%,
89% a 96%) y 81% (IC 95%, 73% a 87%) para
ACG con biopsia positiva, respectivamente. Ellos
no encontraron estudios referentes al valor de la
RM en evaluacién de arterias extra-craneanas.

En un estudio multicéntrico de 185 pacientes
con ACG, Klink et al?® obtuvieron una sensibi-
lidad de 88,7%, especificidad de 75,0%, VPP
de 85,9% y VPN de 79,4% en la evaluacién de
arterias superficiales craneales en pacientes con
ACG corroborada por BAT, demostrando com-
promiso vascular bilateral en 56% de los casos.
Ellos describen una disminucién significativa de
los signos de vasculitis luego del 5° dia de iniciada
la terapia corticoidea.

Aungque la Angio-RM es una técnica ttil en el
estudio de ACG craneana, no hay evidencia sufi-
ciente que apoye su uso en ACG extra-craneana’.
En las gufas de consenso EULAR’ sobre el estudio
de vasculitis de grandes vasos se menciona la
potencial utilidad de protocolos de Angio-RM
que incluyan territorios vasculares desde la bifur-
cacidn carotidea hasta la bifurcaciéon de arterias
iliacas, sin embargo, la evidencia sustenta el uso
de RM sélo en aortitis asociada a Enfermedad
de Takayasu, y no asi en aortitis por ACG, por
lo que su uso rutinario en ACG extra-craneana
no es recomendado’.
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PET/CT F18-FDG

Al ser una técnica hibrida, el PET/CT pro-
porciona informacién funcional, no disponible
con las técnicas de radiologia convencional®. El
radiotrazador mas utilizado es la F18-FDG, que
da cuenta de la inflamacién asociada al proceso
vasculitico. Mientras mayor cantidad de células
inflamatorias reclute el vaso, mayor captaciéon de
F18-FDG mostrard. Las células sanguineas que
mads glucosa consumen son los leucocitos, los que
suelen infiltrar las zonas inflamatorias cualquiera
sea su naturaleza, infecciosa o no infecciosa. Por
este motivo, el PET/CT mostrara hipercaptacion
en cualquier tipo de vasculitis de grandes vasos, y
aun en ateromatosis inflamatoria, lo que disminu-
ye la especificidad del método®. La adecuada selec-
cién de los pacientes a estudiar y el uso de técnicas
de cuantificaciéon como el SUVmax (Standarized
uptake value maximum) ayudan a optimizar el
rendimiento del examen?”?°, alcanzando cifras de
especificidad y valor predictivo positivo de 100%?.
Si bien la resolucién espacial de los equipos PET
antiguos no permitia visualizar arterias pequeiias,

los equipos actuales con resoluciones de 3 mm en
adelante, han hecho posible aumentar la sensibi-
lidad en el compromiso de arterias temporales,
vasos carotideos y vertebrales extra-craneanos®.
Hay que tener presente que el PET/CT no es 1til
en la evaluacién del compromiso vascular intra-
craneano, dada la alta concentracién fisioldgica
de F18-FDG en el encéfalo, que enmascara la
captacion de los pequeiios vasos intracraneanos.

La ACG puede asociarse a PMR en 40-60%
de los casos®. El PET/CT ayudaria a reconocer
también esta entidad, mostrando un patrén de
hipercaptacién tipico a nivel periarticular en
hombros, articulaciones esterno-claviculares y ca-
deras, en sitios de insercién musculo-tendinea de
tuberosidades isquidticas y trocdnteres femorales,
y en ligamentos interespinosos de la columna®"*
(Figura 4).

Una caracteristica importante del PET/CT es
la habilidad de revelar hipermetabolismo gluci-
dico antes de los cambios morfoldgicos ocurran,
lo que permite un diagndstico mds precoz
(Figuras 5y 6).

Figura 4. Paciente con Polimialgia Reumatica con hallazgos caracteristicos al PET/CT: hipercaptacién periarticular en hombros
y uniones acromioclaviculares (flechas cortas), en relacién a ligamentos costoclaviculares (flechas largas), en bursas peritrocan-
teras, isquiaticas y pubianas (cabeza de flechas), y en el complejo ligamentoso posterior de la columna (flecha gruesa). En la
imagen de la izquierda se observa ademas compromiso vascular en eje subclavio-axilar a ambos lados y en aorta ascendente,

compatible con asociacion de PMR y ACG.
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Figura 5. Paciente con fenotipo extra-craneano. Marcada hipercaptacion parietal difusa de F18-FDG en aorta torécica (flechas
largas), con AngioTC que no muestra engrosamiento parietal adrtico. Moderada captacion en eje arterial subclavio-axilar bilateral
(flechas cortas). Esta paciente con ACG también presentaba una hipercaptacion tiroidea difusa (cabeza de flecha) compatible
con tiroiditis. Abajo a la derecha: ecografia Doppler color de arteria temporal sin alteraciones.

Figura 6. Paciente con ACG y compromiso bilateral de arterias perforantes internas (flechas), las que muestran intensa hipercap-
tacion de F18-FDG en forma bilateral. También se ve captacién anormal en arteria axilar izquierda y en cayado adrtico (cabezas
de flecha). En las imagenes inferiores se exhibe la Ecografia Doppler Color de arterias perforantes internas con engrosamiento
parietal irregular (flechas), aunque permeables.

Rev Med Chile 2020; 148: 1619-1629 1625
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Solo la mitad de los PET/CT con hipercapta-
cién adrtica en pacientes con sindromes inflama-
torios prolongados tendrd una biopsia de arteria
temporal positiva®. Esto puede ser explicado por
al menos dos situaciones:

1) latasa de falsos negativos de la BAT, que es de
15-75%***32y que en parte corresponderian a
casos de presentacion exclusiva extra-craneana
sin compromiso real de arterias temporales
(Figura 5);

2) debido a que la hipercaptacién vascular de
FDG es inespecifica, y puede deberse también
ainflamacién de naturaleza infecciosa o atero-
matosa. En este sentido, la VHS elevada puede
aumentar el valor predicitvo positivo de un
PET/CT alterado?. Por otro lado, la visualiza-
cién por TC de placas de ateroma coincidente
a las zonas de hipercaptacién vascular hace
sospechar que se trate mds bien de una causa
ateromatosa.

En una serie estudiada con PET/CT y AngioTC,
Lariviere et al* utilizan el indice SUVmax para
establecer el diagnéstico, con una sensibilidad de
66,7%, especificidad de 100%, VPN de 64,3% y
VPP de 100%. El promedio de SUVmax obtenido
en poblaciéon con ACG fue de 4,1 (rango: 2,8-5,8).
Ellos demuestran el valor incremental del estudio
metabolico, ya que la gran mayoria de los vasos
engrosados al AngioTC presentan hipercaptacién
al PET/CT, pero s6lo 37% de los vasos hipercap-
tantes de F18-FDG mostraban engrosamiento
parietal.

Por todo lo anteriormente mencionado, el
PET/CT se ha convertido en una técnica amplia-
mente recomendada para el diagndstico de ACG,
especialmente en busca de fases precoces de la
enfermedad®.

Diagnéstico diferencial

Entre los diagnésticos diferenciales mas im-
portantes de ACG/PMR encontramos otras causas
de aortitis (infecciosas, enfermedad relacionada a
IgG4, enfermedad ateromatosa, etc.), otras vascu-
litis sistémicas, especialmente Takayasu, vasculitis
asociadas a ANCA, y poliarteritis nodosa; y otras
enfermedades reumatoldgicas sistémicas, en
particular la artritis reumatoide de inicio tardio.
En relacién al USDC y PET/CT, también se debe
considerar la ateromatosis.
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Tratamiento

Dado las potenciales complicaciones asociadas
a esta vasculitis, ante la sospecha clinica, el pacien-
te debe ser referido precozmente al especialista,
para la confirmacién diagnoéstica e inicio precoz
del tratamiento (fast track)*.

El eje terapéutico principal son los corticoeste-
roides sistémicos (CS), normalmente asociados a
algin inmunosupresor como metotrexato o dro-
gas bioldgicas como el inhibidor de interleukina
6 tocilizumab. Esto permite ahorrar CS dado su
amplio perfil de efectos adversos.

El anélisis detallado de las estrategias terapéuti-
cas disponibles escapa al proposito de este articulo.

Seguimiento

El seguimiento de la ACG/PMR se debe realizar
principalmente en base a pardmetros clinicos y de
laboratorio (especialmente los reactantes de fase
aguda). La utilidad de las imagenes en el segui-
miento es controversial, y no esta claro el valor
real de la persistencia de signos inflamatorios en
imdgenes como AngioTC o PET-CT e incluso en
USDC en pacientes clinicamente inactivos®. Por
ello, a la fecha se recomienda que el seguimiento
con imdagenes sea utilizado principalmente para
descartar complicaciones que pueden ser tardias,
como estenosis, oclusién o aneurismas. La elecciéon
del método de imagen a utilizar debe ser realiza-
do en base a cada caso particular, considerando
la situacién clinica, disponibilidad del método
diagnoéstico y experiencia del operador®.

Conclusiéon

La ACG comprende un espectro fenotipico
que incluye sintomas polimidlgicos, compromiso
de las ramas craneanas de la aorta y compromiso
extra-craneano. Este ultimo puede ser subclinico
y con mucha frecuencia subdiagnosticado™, lo que
retrasa el inicio oportuno del tratamiento.

Actualmente existen nuevas y valiosas técnicas
de imdgenes que aportan en el diagndstico precoz
e incluso podrian llegar a reemplazar a la BAT,
especialmente en aquellos pacientes sin compro-
miso craneano. En este sentido, varios grupos han
disenado algoritmos para el diagnéstico precoz de

Rev Med Chile 2020; 148: 1619-1629
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Figura 7. Algoritmo de estudio de ACG/PMR (modificado de Referencias 7, 34).

ACG de acuerdo al fenotipo principal de presen-
tacién®***, lo que obviamente debe ser adaptado
a las condiciones locales de cada centro. En la
Figura 7 se muestra una proposicién de algoritmo
diagndstico que resume las opciones disponibles
en la actualidad.
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