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Arteritis de células gigantes: 
actualización y proposición de un 

algoritmo de estudio

Verónica Wolff C.1, Paola Paolinelli G.2,  
David Ladrón 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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La arteritis de células gigantes (ACG) es una 
vasculitis sistémica granulomatosa, primaria 
e idiopática que involucra arterias medianas 

y grandes en mayores de 50 años1.
La forma clínica más conocida es la variante 

que compromete las ramas craneanas de la aorta, 
principalmente la arteria temporal (“arteritis de la 
temporal”).  Sin embargo, en los últimos años se 
ha reconocido que la ACG comprende un espectro 
de fenotipos entre los que encontramos, además 
de la vasculitis craneana, la polimialgia reumática 

(PMR) y 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 sí2.

Fisiopatológicamente, el fenómeno inflama-
torio se inicia por activación inapropiada de las 
células dendríticas en la adventicia de los vasos, 
las que activan a células TCD4 (+) y macrófagos3.

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

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

Epidemiología y cuadro clínico

La ACG es la vasculitis primaria más frecuente 
en mayores de 50 años, con una incidencia anual 
estimada entre 1,6 a 32,8 casos x 100.000 hab/año 
en estudios en países de Europa, Estados Unidos, 
Israel y Oceanía4. La mayor prevalencia se ha 
observado en personas de herencia escandinava, 
y hay evidencia de alguna asociación genética 
con HLA-DRB1*045. Es importante recalcar que 
la prevalencia e incidencias reales no se conocen 
del todo, ya que los principales estudios epide-
miológicos se han focalizado en pacientes con 
síntomas craneanos predominantes, lo que limita 
la estimación real de la VEC.

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

arterias temporales, claudicación mandibular o de 
la lengua y trastornos visuales incluyendo amau-
rosis fúgax, hasta pérdida completa e irreversible 
de la visión, entre otros. La causa subyacente a la 
pérdida visual es una neuritis óptica isquémica 
secundaria a arteritis de las arterias ciliares poste-
riores que irrigan la cabeza del nervio óptico y/o 
por isquemia de la arteria central de la retina3. El 
compromiso visual suele ser agudo y unilateral 
inicialmente. Sin tratamiento oportuno puede 
hacerse irreversible, y con un riesgo de más de 50% 
de extenderse al lado contralateral3,6.

En relación al fenotipo extra-craneano, el 
compromiso inflamatorio de la aorta y sus grandes 
ramas puede ser silente y manifestarse sólo con 
síntomas constitucionales y polimiálgicos. Cuando 
es sintomático, predominan síntomas derivados 
de la estenosis vascular como soplos arteriales, 
claudicación de extremidades y diferencia de pul-
sos distales. Una de las graves complicaciones de 
esta variante, secundaria a la inflamación vascular, 
son los aneurismas principalmente de la aorta, con 
riesgo de disección y/o rotura7.

Los síntomas 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 diagnóstico, 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 presentación espectro ACG y PMR

Síntomas y signos ACG 
craneana

ACG 
extra-craneana

PMR

Cefalea ++ - -

Sensibilidad en el cuero cabelludo ++ - -

Claudicación mandibular - lingual ++ - -

Trastornos visuales ++ - -

Síntomas constitucionales (fiebre, baja de peso, etc.) + ++ ++

Soplos arteriales / Disminución de pulsos + ++ -

Claudicación de extremidades - ++ -

Dolor y rigidez cintura escapular y/o pélvica + ++ ++

Aumento de reactantes de fase aguda ++ ++ ++

Artritis periférica -Sd. RS3PE* + + ++

*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 tratamiento3.

Síntomas sistémicos como baja de peso, fiebre 
y elevación de parámetros inflamatorios (VHS, 
PCR, trombocitosis) son frecuentes y pueden estar 
presentes en todos los fenotipos3,8,9.

Diagnóstico

Los criterios internacionales de clasificación 
(ACR) aún vigentes para ACG10 incluyen 5 va-
riables, 4 de las cuales son síntomas craneanos 
y una es el resultado de la biopsia de las arterias 
temporales (BAT), la cual aún es considerada 
formalmente el “gold-standard” para el diagnós-
tico. Los hallazgos histológicos clásicos incluyen 
inflamación granulomatosa de la pared arterial, 
fragmentación de la lámina elástica interna y en-
grosamiento de la íntima2,3. La sensibilidad de la 
BAT varía entre 24% y 94% en distintas cohortes, 
dependiendo del grupo de pacientes seleccionados 
para el procedimiento4 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 aceptable11. Entre los 
factores clínicos predictores de BAT positiva están 
la mayor edad, claudicación mandibular, síntomas 
visuales, trombocitosis y proteína C reactiva11. En 
caso que la BAT inicial resultara negativa y persis-
tiera una alta sospecha clínica, se podría realizar 
una BAT contralateral, lo que debe ser analizado 
caso a caso8.  

Aunque estos criterios clínicos e histológicos 
están diseñados para clasificar pacientes en un gru-
po homogéneo, y no con un objetivo diagnóstico, 
resulta evidente que los síntomas y hallazgos de la 
variante extra-craneana están subrepresentados. 
Por lo anterior, si se buscan exclusivamente sín-
tomas craneanos y se confía solo en la BAT como 
medio de llegar al diagnóstico, muchos pacientes 
con ACG podrían no ser diagnosticados ni trata-
dos oportunamente, ya que en la mayoría de los 
casos de ACG extra-craneana no es factible obte-
ner una muestra para biopsia, salvo en complica-
ciones como disección y/o rotura de aneurismas de 
la aorta que requieran tratamiento quirúrgico. En 
esa línea, la actualización de las recomendaciones 
EULAR para el manejo de las vasculitis de vaso 
grande acepta que el diagnóstico sea hecho con 
imágenes y no necesariamente con BAT12.

Imágenes en el diagnóstico de la ACG 

En los últimos años se han incorporado im-
portantes técnicas de imágenes que permiten un 
diagnóstico oportuno tanto de la variante cra-
neana como extra-craneana, incluyendo formas 
silentes o subclínicas de esta última.  

La angiografía por tomografía computada 
(Angio-TC), la angiografía por resonancia mag-
nética (Angio-RM), la tomografía por emisión 
de positrones-tomografía computada (PET-CT) 
usando F18-fluorodeoxiglucosa (F18-FDG) y el 
ultrasonido doppler color (USDC), además de 
ser técnicas no invasivas, algunas de ellas como el 
USDC han demostrado incluso un mejor rendi-
miento diagnóstico que la BAT9,13,14.

Ultrasonido Doppler color
El USDC es una técnica de imagen importante 

para el diagnóstico precoz de la ACG craneal9. 
La evaluación 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-craneanos15,16.

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

El mayor espesor de la pared es secundario 
a edema e infiltración celular, determinando el 
llamado “signo del halo” (Figura 2), uno de los 
hallazgos ultrasonográficos más característicos 
de la enfermedad. También se puede encontrar 
estenosis, oclusión 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 ACG17,18. 
Para la arteria axilar un valor mayor de 1,5 mm es 
diagnóstico de vasculitis19. 

Una revisión sistemática de la literatura rea-
lizada en 2017 por Duftner et al.20, mostró 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 bilateral21. 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 fina y 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 compresión con la 
presión 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 ocluído; (d) aneurisma 
parcialmente trombosado del 
tronco de la temporal.  

Arteritis de células gigantes: algoritmo de estudio - V. Wolff et al
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valor predictivo negativo (VPN) de 88% para el 
Doppler color22.

A diferencia del halo, las alteraciones del lumen 
como estenosis u oclusión tienen menor sensibi-
lidad y especificidad, ya que se sobreponen con 
otras patologías 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 año 2012, De Miguel et 
al23 registraron desaparición 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 al24, demos-
traron una disminución de la sensibilidad del 
USDC para detección de ACG desde 92% al inicio 
del tratamiento, a 50% sobre los 4 días. El estudio 
multicéntrico TABUL (Temporal Artery Biopsy 
v/s US in diagnosis of GCA)14, mostró una rápida 
disminución del halo, especialmente después de 4 
días de tratamiento con corticoides, coincidiendo 
con la disminución de los síntomas. Por estas ob-
servaciones, la guía EULAR 20189 recomienda que 
para un mejor rendimiento del USDC, el primer 
estudio diagnóstico debe realizarse antes de la pri-
mera semana de tratamiento esteroidal. La pared 
de la arteria axilar puede persistir engrosada por 
años 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 mostró au-
mento de la sensibilidad de la biopsia eco guiada21, 
Germano et al, en 201525 encontró 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 diagnóstico 
precoz de la ACG, especialmente en la variante cra-
neana9. Algunos autores como Schmidt et al17 en 
1997, mostraron que un USDC positivo realizado 
por un operador calificado podría reemplazar la 
BAT. Esto ha sido ha sido ratificado en investiga-
ciones posteriores21,25,26.

Tomografía computada con técnica angiográfica
La Angio-TC es útil para el estudio de la aor-

titis, la que está presente en más de 50% de las 
ACG27, y de sus complicaciones, particularmente 
aneurismas y estenosis. El hallazgo característico 
a la AngioTC es el engrosamiento de la pared 

vascular20. El AngioTC posee una sensibilidad de 
73,3%, especificidad de 84,6%, VPN de 64,6% y 
VPP de 84,6% en el diagnóstico de aortitis basado 
exclusivamente en el engrosamiento parietal27.

Resonancia magnética  
Las ventajas de la RM y Angio-RM radican 

en su alta resolución de contraste, capacidad de 
realizar estudios angiográficos aún sin utilizar 
medio de contraste, y a que no utiliza radiación 
ionizante28. Diversas series han mostrado alto 
rendimiento de la Angio-RM en el estudio del 
compromiso vascular en arterias superficiales del 
cráneo, permitiendo evaluar, además del engro-
samiento de la pared vascular, su grado de infla-
mación y la existencia de edema perivascular20. En 
un metaanálisis reciente, Duftner et al20 selecciona 
publicaciones centradas en el compromiso de 
arterias temporales y occipitales demostrados 
con RM, basándose 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 clínicamente, 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 evaluación de arterias extra-craneanas.

En un estudio multicéntrico de 185 pacientes 
con ACG, Klink et al28 obtuvieron una sensibi-
lidad de 88,7%, especificidad de 75,0%, VPP 
de 85,9% y VPN de 79,4% en la evaluación de 
arterias superficiales craneales en pacientes con 
ACG corroborada por BAT, demostrando com-
promiso vascular bilateral en 56% de los casos. 
Ellos describen una disminución significativa de 
los signos de vasculitis luego del 5° día de iniciada 
la terapia corticoidea.

Aunque la Angio-RM es una técnica útil en el 
estudio de ACG craneana, no hay evidencia sufi-
ciente que apoye su uso en ACG extra-craneana9. 
En las guías de consenso EULAR9 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-
cación carotídea hasta la bifurcación de arterias 
iliacas, sin embargo, la evidencia sustenta el uso 
de RM sólo en aortitis asociada a Enfermedad 
de Takayasu, y no así en aortitis por ACG, por 
lo que su uso rutinario en ACG extra-craneana 
no es recomendado9.

Arteritis de células gigantes: algoritmo de estudio - V. Wolff et al
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PET/CT F18-FDG  
Al ser una técnica híbrida, el PET/CT pro-

porciona información funcional, no disponible 
con las técnicas de radiología convencional29. El 
radiotrazador más utilizado es la F18-FDG, que 
da cuenta de la inflamación asociada al proceso 
vasculítico. Mientras mayor cantidad de células 
inflamatorias reclute el vaso, mayor captación de 
F18-FDG mostrará. Las células sanguíneas que 
más 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 mostrará hipercaptación 
en cualquier tipo de vasculitis de grandes vasos, y 
aún en ateromatosis inflamatoria, lo que disminu-
ye la especificidad del método29. La adecuada selec-
ción de los pacientes a estudiar y el uso de técnicas 
de cuantificación como el SUVmax (Standarized 
uptake value máximum) ayudan a optimizar el 
rendimiento del examen27,29, alcanzando cifras de 
especificidad y valor predictivo positivo de 100%27. 
Si bien la resolución espacial de los equipos PET 
antiguos no permitía visualizar arterias pequeñas, 

los equipos actuales con resoluciones de 3 mm en 
adelante, han hecho posible aumentar la sensibi-
lidad en el compromiso de arterias temporales, 
vasos carotídeos y vertebrales extra-craneanos29.
Hay que tener presente que el PET/CT no es útil 
en la evaluación del compromiso vascular intra-
craneano, dada la alta concentración fisiológica 
de F18-FDG en el encéfalo, que enmascara la 
captación de los pequeños vasos intracraneanos.

La ACG puede asociarse a PMR en 40-60% 
de los casos6,30. El PET/CT ayudaría a reconocer 
también esta entidad, mostrando un patrón de 
hipercaptación típico a nivel periarticular en 
hombros, articulaciones esterno-claviculares y ca-
deras, en sitios de inserción musculo-tendínea de 
tuberosidades isquiáticas y trocánteres femorales, 
y en ligamentos interespinosos de la columna31,32 
(Figura 4).

Una característica importante del PET/CT es 
la habilidad de revelar hipermetabolismo glucí-
dico antes de los cambios morfológicos ocurran, 
lo que permite un diagnóstico más precoz29 
(Figuras 5 y 6).

Figura 4. Paciente con Polimialgia Reumática con hallazgos característicos al PET/CT: hipercaptación periarticular en hombros 
y uniones acromioclaviculares (flechas cortas), en relación a ligamentos costoclaviculares (flechas largas), en bursas peritrocan-
teras, isquiáticas y pubianas (cabeza de flechas), y en el complejo ligamentoso posterior de la columna (flecha gruesa). En la 
imagen de la izquierda se observa además compromiso vascular en eje subclavio-axilar a ambos lados y en aorta ascendente, 
compatible con asociación de PMR y ACG.

Arteritis de células gigantes: algoritmo de estudio - V. Wolff et al
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Figura 5. Paciente con fenotipo extra-craneano. Marcada hipercaptación parietal difusa de F18-FDG en aorta torácica (flechas 
largas), con AngioTC que no muestra engrosamiento parietal aórtico. Moderada captación en eje arterial subclavio-axilar bilateral 
(flechas cortas). Esta paciente con ACG también presentaba una hipercaptación tiroidea difusa (cabeza de flecha) compatible 
con tiroiditis. Abajo a la derecha: ecografía 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-
tación de F18-FDG en forma bilateral. También se ve captación anormal en arteria axilar izquierda y en cayado aórtico (cabezas 
de flecha). En las imágenes inferiores se exhibe la Ecografía Doppler Color de arterias perforantes internas con engrosamiento 
parietal irregular (flechas), aunque permeables.

Arteritis de células gigantes: algoritmo de estudio - V. Wolff et al
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Solo la mitad de los PET/CT con hipercapta-
ción aórtica en pacientes con síndromes inflama-
torios prolongados tendrá una biopsia de arteria 
temporal positiva33. Esto puede ser explicado por 
al menos dos situaciones: 
1) 	la tasa de falsos negativos de la BAT, que es de 

15-75%20,28,32 y que en parte corresponderían a 
casos de presentación exclusiva extra-craneana 
sin compromiso real de arterias temporales 
(Figura 5); 

2) 	debido a que la hipercaptación vascular de 
FDG es inespecífica, y puede deberse también 
a inflamación de naturaleza infecciosa o atero-
matosa. En este sentido, la VHS elevada puede 
aumentar el valor predicitvo positivo de un 
PET/CT alterado33. Por otro lado, la visualiza-
ción por TC de placas de ateroma coincidente 
a las zonas de hipercaptación vascular hace 
sospechar que se trate más bien de una causa 
ateromatosa. 

En una serie estudiada con PET/CT y AngioTC, 
Lariviere et al27 utilizan el índice SUVmax para 
establecer el diagnóstico, con una sensibilidad de 
66,7%, especificidad de 100%, VPN de 64,3% y 
VPP de 100%. El promedio de SUVmax obtenido 
en población con ACG fue de 4,1 (rango: 2,8-5,8). 
Ellos demuestran el valor incremental del estudio 
metabólico, ya que la gran mayoría de los vasos 
engrosados al AngioTC presentan hipercaptación 
al PET/CT, pero sólo 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 diagnóstico de ACG, 
especialmente en busca de fases precoces de la 
enfermedad29.

Diagnóstico diferencial

Entre los diagnósticos diferenciales más 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 reumatológicas sistémicas, en 
particular la artritis reumatoide de inicio tardío. 
En relación al USDC y PET/CT, también se debe 
considerar la ateromatosis.

Tratamiento 

Dado las potenciales complicaciones asociadas 
a esta vasculitis, ante la sospecha clínica, el pacien-
te debe ser referido precozmente al especialista, 
para la confirmación diagnóstica e inicio precoz 
del tratamiento (fast track)34. 

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

El análisis detallado de las estrategias terapéuti-
cas disponibles escapa al propósito de este artículo.

Seguimiento

El seguimiento de la ACG/PMR se debe realizar 
principalmente en base a parámetros clínicos y de 
laboratorio (especialmente los reactantes de fase 
aguda). La utilidad de las imágenes en el segui-
miento es controversial, y no está claro el valor 
real de la persistencia de signos inflamatorios en 
imágenes como AngioTC o PET-CT e incluso en 
USDC en pacientes clínicamente inactivos35. Por 
ello, a la fecha se recomienda que el seguimiento 
con imágenes sea utilizado principalmente para 
descartar complicaciones que pueden ser tardías, 
como estenosis, oclusión o aneurismas. La elección 
del método de imagen a utilizar debe ser realiza-
do en base a cada caso particular, considerando 
la situación clínica, disponibilidad del método 
diagnóstico y experiencia del operador9.

Conclusión

La ACG comprende un espectro fenotípico 
que incluye síntomas polimiálgicos, compromiso 
de las ramas craneanas de la aorta y compromiso 
extra-craneano. Este último puede ser subclínico 
y con mucha frecuencia subdiagnosticado34, lo que 
retrasa el inicio oportuno del tratamiento.

Actualmente existen nuevas y valiosas técnicas 
de imágenes que aportan en el diagnóstico precoz 
e incluso podrían llegar a reemplazar a la BAT, 
especialmente en aquellos pacientes sin compro-
miso craneano. En este sentido, varios grupos han 
diseñado algoritmos para el diagnóstico precoz de 
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ACG de acuerdo al fenotipo principal de presen-
tación34,35, lo que obviamente debe ser adaptado 
a las condiciones locales de cada centro. En la 
Figura 7 se muestra una proposición de algoritmo 
diagnóstico que resume las opciones disponibles 
en la actualidad. 
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