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RESUMEN:La etiopatogénia de la arteritis de células gigantes (A.C.G) esincierta, se hainvolucrado factores étnicos, climatologicos
y del medio ambiente, destacandose la asociacion de la enfermedad con el HLA—DR4. Esto justificaria su caracteristica, distribucion
poblacional en diferentes partes del mundo. Nuestra incidencia es de 4.2 por 1 000 habitantes mayores de 50 anos, con predominio
del sexo femenino y laraza blanca. Como sintomas mas frecuentes encontramos la cefalea y la polimialgia reumatica que afectaa
lamitad de los pacientes, 9 en total de un estudio prospectivo (mayo 1998 — junio 2000) en Santiago de Cuba.

INTRODUCCION

El sindrome vasculitis est4 constituido por
enfermedades caracterizadas por inflamacion y
necrosis de los vasos sanguineos, que producen
oclusion e isquemia del tejido irrigado por el vaso
dafiado (1.2). La arteritis de células gigantes
(ACGQ), es un desorden inflamatorio que afecta
arterias de mediana y gran calibre que ataca prin-
cipalmente los vasos extra craneales, en especial
las arterias temporales. En las expresiones mas
graves de este trastorno se han descubierto lesio-
nes en las arterias de toda la economia, incluyen-
do el cayado de la aorta, lo cual produce la llama-
da Aortitis de células gigante (3.4).

Elinfiltrado inflamatorio (ACG) consiste en
linfocitos y monocitos, macréfagos y puede incluir
células gigantes multinucleadas (5).

La etiologia y patogénisis son pobremente
entendibles, se plantea que factores ambientales y
genéticos influeyen significativamente en el riesgo
de la enfermedad en diferentes poblaciones, evi-
denciando agregacion familiar. Investigadores
explican las susceptibilidad genética por un mi-
metismo molecular entre similares antigenos de
agentes infecciosos y por antigenos de superficie
celular codificados por el haplotipo HLADR, y
pudiendo resultar un dafiado reconocimiento de
una infeccién y / o una reaccion autoinmune.
Hundery Michel (2,6) puntualizaron que factores
hormonales justificarian la incidencia de la enfer-
medad después de los 50 afios en €l sexo femeni-
no.

En arterias temporales de pacientes con AT
y MPR existe IL—1, IL-2, FNT-Alfa, IL-6. Es-
tas citocinas son producidas en la PMR a pesar
de la ausencias de infiltrado inflamatorio. Elin-
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cremento de la produccion de IL-6 es bien fun-
damentado en el infiltrado celular por macrofagos
y monocitos circulantes activos en sangre periférica
en pacientes con ACG. Esta produccion de IL-6
se encontrd también en pacientes con PNR y
ACG (5.6).

La ACG produce toda una serie de sinto-
mas relacionados con la arteria dafiada, frecuen-
temente las manifestaciones incluyen: Fatiga. fie-
bre, cefaleas, claudicacion mandibular, pérdida de
lavision, debilidad de cuero cabelludo, polimialgia
reumatica y sindrome del cayado aértico y difiere
de las otras vasculitis en que el rifién, la piel y los
pulmones son raramente involucrados (2).

En Europa es probablemente la ACG lamés
conocida de las vasculitis que afecta a personas
de méas de 50 afios (5.7) y el desenlace final de
estos desordenes vasculares son causas frecuen-
tes de mortalidad en personas de edad avanzada.

Conociendo la distribucién poblacional ca-
racteristica de esta enfermedad y sabiendo los
esfuerzos que investigadores como Salvarani,
Machioni y colaboradores hacen para
caracterizarlas en diferentes partes del mundo (7),
mostramos el comportamiento epidemiolégico de
la ACG en la provincia Santiago de Cuba (mayo
1998 — junio 2000) con su caracteristico mestiza-
je propio de la poblacién caribefia con una base
étnica tan diferente a la del viejo continente.

MATERIAL Y METODO:

Presentamos un proyecto prospectivo pro-
ducto del disefio de una consulta con frecuencia
mensual de pacientes con laimpresion diagndstica
de PMR y ACG procedentes de las distintas con-
sultas de Reumatologia en la Provincia de Santia-
go de Cuba y de otras especialidades como;
Medicina Interna, Neurologia, Geriatria entre
otras. Una vez procesado, el paciente se presen-
taal colectivo del servicio provincial donde se emite
un diagndstico en colectivo basado en los crite-
rios del Colegio Americano de Reumatologia para
la clasificacion de vasculitis (2), para ser incluido
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definitivamente en la investigacién. Los datos se
agrupan en un modelo de recoleccion confeccio-
nado al efecto y son mostrados en tablas estadis-
ticas. Se compara con las literaturas de referen-
cias.

RESULTADO Y DISCUSION:

La ACG aparece fundamentalmente en per-
sonas mayores de 50 afios de edad. Esto cons-
tituye un requisito diagnostico (2). En nuestro es-
tudio, quedo fundamentado el predominio en el
sexo femenino (55.5%) evidenciando factores
hormonales como ya se sefial6 (2,6,7).

CUADRONo |
CARACTERISTICAS DE LOS 9 PACIENTES
ESTUDIADOS

EDAD (PROMEDIO) 56
SEXO MASCULINO 44.5%
FEMENINO 55.5%
RAZA BLANCA 67%
NEGRA 33%
MESTIZA .
SINTOMAS  CEFALEA 100%
ALT. VISUALES 44.5%
FIEBRE 44.5%
ANOREXIA 33.3%
AUMENTO DE LA
ARTERIATEMPORAL  67%
POLIMIALGIAS
REUMATICAS 55.5%
ANORMALIDADES DE LABORATORIO
ERITROSEDIMENT. 88 (Prom)
HEMOGLOBINA 11(Gr)

Gonzalez en su trabajo ACG (10) en el sur
de Estados Unidos muestra la poca incidencia de
la enfermedad en negros mexicanos y latinoame-
ricanos, asi como la poblacion asiatica. Esto su-
pone el roll de un factor racial en la patogénisis.
En nuestra serie los negros fueron menos afecta-
dos.

Lacefalea (100%) y el aumento de volumen
de la arteria temporal (67%) se comportaron como
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las manifestaciones clinicas mas frecuentes, al igual
que la PMR (55%). Se plantea que 1/3 de los
pacientes con PMR tienen ACG y lamitad de los
pacientes con ACG presentan PMR (2,3.6). Ya
se ha hablado del roll del factor genético en la
patogenia de la PMR y ACG sugiriendo la aso-
ciacién del HLA-DR4 Se ha demostrado que esta
asociacion es mas fuerte en los pacientes con ACG
que presentan sintomas de PMR (7).

Lavariacién de la incidencia de esta enfer-
medad en diferentes 4reas geograficas pudiera ser
el resultado de una interaccion entre etnias, clima
ymedio ambiente. En el mismo Estados Unidos
en un estudio de Smith (8). la incidencia en el sur
fue de 1.50x 100 000 habitantes y como se mues-
tra en Minnesota la incidencia es alta (6.7). Los
autores lo justifican por su poblacién de alta des-
cendencia del norte europeo donde proceden las
mas altas incidencias de la enfermedad. como
mostramos en el cuadro No 2, donde insertamos
el comportamiento epidemiolégico de una pobla-
cidén mestiza por excelencia con un clima tropical
y una cultura que lo hacen titular como la més
caribefia de las ciudades cubanas.

CUADRONo 2
INCIDENCIA DE ACG PARA MAYORES DE 50 ANOS
EN DISTINTAS AREAS GEOGRAFICAS (POR 100
000 HAB.)

AREA GEOG. INCID./100 000 ANOS

HAB, + 50 ANOS
Island 254 1990  5)
Ribe County
Denmark 233 1982-85 (5.6)
Sweden 18.6 1980  (5.6)
Olmsted Conty
Minnesota USA 9.4 1980-85 (6.8)
Depart. Loire-
Atlantige France 9.4 1970-79 (8)
Reg. Emilia ltaly 6.9 1991  (5.6)
Israel 0.86 1975-78 (8)
Sant. Cuba 4.2 1998-00
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CUADRONo 3
RESULTADOS DE LA BIOPSIA TEMPORAL POR
CATEGORIAS

CATEGORIA1

Lesiones granulomatosas en la que abundan células gigantes,
localizadas principalmente en la regién de membrana elastica
interna. 1

CATEGORIA2
Infiltrado inespecifico de leucocitos (neutréfilos y algunas que
otros linfocitos y eosindfilos en la pared aterial.

3

CATEGORIA 3
Fibrosis de la tinica intima por lo regular con lamina eléstica
interna integra. 3

TOTAL DE PACIENTES BIOPSIADOS 7 77%

En el cuadro No 3 ilustramos el comporta-
miento del estudio histologico de la arteria tem-
poral segtin las distintas categorias diagnosticas
(2.3). Se le realizo biopsia al 77% de los pacien-
tes con un 100% de positividad y se efectuaron
varios cortes, teniendo en cuenta que la lesion tie-
ne distribucién focal.

La longitud del segmento arterial extraido ha
sido de (mas 0 menos 2 ¢cm) coincidiendo con el
trabajo presentado por Emilio Gonzélez en Texas
Sulf Coast (10).

CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES

La incidencia de la ACG es de 4.2 por
100000 habitantes mayores de 50 afios para la
Provincia de Santiago de Cuba. Es mas frecuen-
te en las mujeres blancas mayores de 50 afios.
La mitad de los pacientes tienen PMR. Reco-
mendamos seguir caracterizando esta enfermedad
en nuestra provincia lo que constituye proposito
fundamental del colectivo de Investigacion y un
estimulo para continuar el estudio prospectivo de
estos casos en todo ¢l pais.
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