
ARTERITIS DE 
CÉLULAS GIGANTES      
   
             ¿algo nuevo? 



▪ La vasculitis más frecuente > 50 años 

▪ El diagnóstico puede ser difícil: 
▫ Los criterios clasificatorios de la ACR                                                 

son poco útiles 
▫ La biopsia de la arteria temporal es NEGATIVA en un alto 

porcentaje de casos 

▪ Las técnicas de imagen han revolucionado el diagnóstico 

▪ El mejor conocimiento de la fisiopatología permite un 
tratamiento más dirigido 
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ARTERITIS DE CÉLULAS GIGANTES 

•Edad > 50 años 
•Cefalea de reciente comienzo 
localizada 

•Sensibilidad o ↓de pulso la AT 
•VSG ↑ 50 mmHg 
•Biopsia típica 

Jem Ninan, et al. Best Practice & Research Clinical Rheumatology 30 (2016) 169e188 

Moderador
Notas de la presentación
La arteritis de células gigantes es la vasculitis más frecuente en mayores de 50 años.El diagnóstico puede ser difícil:Los criterios de la ACR son poco útilesLa biopsia de la arteria temporal es negativa en un alto porcentaje de casosLas técnicas de imagen han revolucionado el diagnósticoEl mejor conocimiento de la fisiopatología permite un tratamiento más dirigido



REVISAREMOS 
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CONCEPTO PATOGENIA CLÍNICA DIAGNÓSTICO TRATAMIENTO 

Moderador
Notas de la presentación
Voy a revisar algunos aspectos en estos apartados



1. 
CONCEPTO 



CONCEPTO 

SE DESTIERRA EL TÉRMINO ARTERITIS DE LA TEMPORAL: 

- No todos los pacientes tienen afectación de la arteria temporal 

- Otras vasculitis pueden afectar a la arteria temporal 
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Afectación de la aorta                     
y sus ramas principales 

Moderador
Notas de la presentación
Empezamos por el tema concepto:En la Conferencia de Chape Hill de 2012 se insiste en la afectación de la aorta y sus ramas principales. Se destierra el término arteritis de la temporalSe refuerza la idea de que se trat de algo más que una cefalea



EPIDEMIOLOGÍA 

▪ Incidencia > edad.  

▪ Pico 70-80 años 
 

 

 

 

▪ Tasa Mortalidad Estandarizada: 1,15 (1,01-1,30) 
             Hill et  al. Arthrit is Reumatol 2015; 67 (Suppl 10). Abstract 1975 
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3 
   2/100.000  50-59 años 
52 /100.000   >80 años 

Moderador
Notas de la presentación
La incidencia aumenta con la edad. El pico lo alcanza a los 80 años (52 por 100000)La relación mujer/hombre es de 3 aproximadamenteEs más prevalente en los países del norte de EuropaLa tasa de mortalidad estandarizada es de 1,15



2. 
PATOGENIA 
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GENÉTICA 

HLA-I 

HLA-B*15 

HLA-II 

HLA-
DRβ104 ٭ 

NO HLA 

PTPN22 

Rs2476601 

LRRC32 

REL 

Proteínas clave 
en la función 
de linfocitos T 

Moderador
Notas de la presentación
Recientemente, gracias a estudios colaborativos como este que presentamos cuyo primer autor es David Carmona del CSIC y el último firmante mi buen amigo González Gay, se ha ido avanzando en el conocimiento de los genes implicados en el desarrollo de la enfermedad, tanto HLA, como no HLA, entre estos algunos que codifican proteínas clave en la función de los linfocitos T



PATOGENIA 
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Activación de 
células dendrítica 

vía TLR 

Las CD presentan 
Ag a los LT CD4 

Se produce la 
activación de dos 

ejes: 
Il-6/Th17 y  

ɣIF/Th1 

Jem Ninan, et al. Best Practice & Research Clinical Rheumatology 30 (2016) 169e188 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto a la patogenia, de un modo simplificado, destacar que se produce un activación de las células dendríticas presentes en la adventicia vía TLR. Las células dendríticas presentan Ag a los linfocitos T CD4 y a partir de ahí se va a producir la activación de dos ejes diferentes: Il-6/Th17 y Th1.



PATOGENIA 
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Dos procesos independientes 

Eje Il-6 - Il17       Th17 

Eje Il-12 - INFɣ      Th1 

INFLAMACIÓN 
SISTÉMICA 

INFLAMACIÓN 
VASCULAR 

LOCAL 

ACTIVACIÓN 
MACRÓFAGOS, 

CÉLULAS 
ENDOTELIALES, 
MÚSCULO LISO 

Jem Ninan, et al. Best Practice & Research Clinical Rheumatology 30 (2016) 169e188 

Moderador
Notas de la presentación
El eje Il-6/Il-17 favorecen la diferenciación a Th17 que resulta en la producción de una plétora de citoquinas que originan una inflamación sistémica.El eje IL-127INF-g inductor de Th1 que regula la activación de los macrófagos y de células endoteliales y músculo liso. Responsable de una vasculitis Th1 que puede perdurar a pesar del bloqueo Il6 que produce enfermedad oclusiva a pesar del bloqueo Il-6 



3. 
CLÍNICA 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto a la clínica



ENFERMEDAD HETEROGÉNEA 
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POLIMIALGIA 

OCLUSIVOS 

GENERALES 

Arterias craneales 
Arterias extracraneales 

J. Ninan et al. / Best Practice & Research Clinical Rheumatology 30 (2016) 169e188  

Moderador
Notas de la presentación
Destacar que se trata de una enfermedad heterogénea. Por eso el internista es fundamental en el diagnóstico.Los síntomas los podemos agrupar en: generales, oclusivos y polimialgia



▪ Responsable de hasta el 16% de las 
FOD en el anciano 

▪ Fiebre > 39°C en el 15% de los casos 
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SÍNTOMAS GENERALES 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto a los generales destacar que la fiebre puede superar los 39° C hasta en el 15% de los casos 



▪ Dolor y rigidez en brazos,                              
cuello, cadera y muslos, habitualmente 
bilateral 

▪ De inicio en ocasiones súbito 
▪ Predominio matutino de los síntomas con 

rigidez prolongada 
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POLIMIALGIA REUMÁTICA 



Pacientes >50 años con dolor bilateral de hombros y VSG o PCR 
elevada, más 4 de los siguientes ítems si no hay eco o 5 con eco 
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POLIMIALGIA REUMÁTICA 

ITEM PUNTOS 

Rigidez matutina > 45 minutos 2 

Dolor de cadera o restricción motilidad 1 

Ausencia de otra articulación afecta 1 

Ausencia de FR y anti-CCP 1 

Si eco: uno de bursitis subdeltoidea, tenosinovitis bíceps o bursitis trocantérea 1 

Si eco: afectación bilateral bursitis subdeltoidea, tenosinovitis bíceps o sinovitis 
glenohumeral  

1 

Desde 2012 los hallazgos ecográficos se incluyen en los 
criterios clasificatorios preliminares (ACR & EULAR): 



▪ PR presente en el 50% de ACG 
▪ En pacientes con PR (sin clínica de ACG): 

▫ al menos 20% biopsia (+) de ACG 
▫ Hasta 30% de imagen patológica 

▪ Considerar la realización de pruebas de 
imagen SI CLÍNICA ATÍPICA  
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POLIMIALGIA REUMÁTICA 



▪ Manifestaciones isquémicas graves en el 50%: 
▫ Mayor edad 
▫ VSG más baja 
▫ Biopsia positiva 

▪ Cefalea de reciente comienzo (>60%): 
localización variable (temporal, pero                        
puede ser frontal, occipital o generalizada). 

▪ Claudicación mandibular (54%).               
Predictor de biopsia positiva. 

 

   J. Ninan et al. / Best Practice & Research Clinical Rheumatology 30 (2016) 169e188  
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SÍNTOMAS OCLUSIVOS. CRANEALES 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto a los síntomas oclusivos diferenciar los craneales de los extracraneales.La claudicación mandibular aparece en la mitad de los casos y es predictor de que la biopsia de AT sea positivaLa cefalea es de características variables, aunque de predominio temporal, lo importante es que es de reciente comienzo



▪ Pérdida de visión (15-30%): 
▫ Neuropatía óptica anterior isquémica (NOIA) 
▫ Oclusión arterial retiniana 
▫ Infarto coroideo 

▪ La amaurosis fugax puede ser la primera   
manifestación 

▪ La ceguera de un ojo no tratada puede llevar                               
a ceguera bilateral (20%-50%) 

▪ LA CEGUERA NO ES REVERSIBLE 

  J. Ninan et al. / Best Practice & Research Clinical Rheumatology 30 (2016) 169e188  

 
21 

SÍNTOMAS OCLUSIVOS. CRANEALES 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto a las manifestaciones oftalmológicas destacar la pérdida de visión secundaria a una NOIA, pero puede haber oclusión de la arteria retiniana o infarto coroideoLa amaurosis fugax puede ser la primera manifestación que nos alerteLa ceguera de un ojo no tratada puede llevar a ceguera bilateral en el 50% de los casosLa ceguera NO es reversible



▪ ACV (3%-7%).  
▫ Varones 
▫ Sí pérdida de visión 
▫ Fumadores 
▫ HTA 

▪ Territorio vertebrobasilar  
▪ En el primer mes 
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SÍNTOMAS OCLUSIVOS. CRANEALES 

Moderador
Notas de la presentación
El ACV 



▪ Menos complicaciones isquémicas: 
▫ Fiebre 
▫ Pérdida de peso 
▫ ↑↑↑ VSG (8 5 mm/hª ) 
▫ Anemia 
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SÍNTOMAS OCLUSIVOS. CRANEALES 

Moderador
Notas de la presentación
El ACV 



▪ Arteritis de células gigantes de vaso grande (10%) 

▪ Afectación de vasos extracraneales hasta en el 75% 
▫ Pacientes más jóvenes 
▫ Menos cefalea 
▫ Biopsia de arteria temporal negativa (>50%) 
▫ Menor riesgo de pérdida de visión 
▫ Necesitan más corticoides 
▫ Más riesgo de brotes 

▪ Claudicación de brazos 
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SÍNTOMAS OCLUSIVOS. EXTRACRANEALES 

Moderador
Notas de la presentación
La claudicación de brazos por afectación de vasos extracraneales puede aparecer hasta en el 80%. Aparece en pacientes más jovenes, que padecen menos de cefalea, que tienen una biopsia negativa en más del 50% de los casos, que necesitan más corticoides para el control de la enfermedad y tienen más riego de brotes



▪ Del 10 al 30% desarrollan aneurismas o 
disecciones de aorta: 
▫ Varones 
▫ Mayores 
▫ Fumadores 

▪ Pueden hacerse sintomáticos de                       
4-5 años a 6-7 años 
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DESARROLLO DE ANEURISMAS 

Moderador
Notas de la presentación
Tenemos que saber que hasta el 10-30% de los pacientes desarrollaran disección o aneurisma de aorta



4. 
DIAGNÓSTICO 

Moderador
Notas de la presentación
En cuanto al diagnóstico



RETRASO DIAGNÓSTICO 

INICIO CLÍNICA 

RETRASO DIAGNÓSTICO 

9 semanas 

18 semanas 

ACG CRANEAL 

EXTRACRANEAL 

Prior J, Ranjbar H, et al. BMC Med. 2017;15:120. 



▪ NO OLVIDAR: 
▫ carotidinia 

▫ tomar la TA en ambos brazos 

▫ auscultar grandes vasos 

▪ VALOR DEL EXAMEN FISICO EN VVG: 
▫ S: 14%-50%; Esp: 71%-98% 
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DIAGNÓSTICO 

Moderador
Notas de la presentación
Empezar haciendo mención de la historia clínica (carotidinia) exploración física especialmente útil en la VVG



▪ BIOPSIA: 
▫ «Prueba oro». NO BIEN ESTANDARIZADA 
▫ Sensibilidad: 39%. Especificidad: 100% 
▫ UNILATERAL. Lado más sintomático 
▫ Al menos 2 cm (1-5) 
▫ Biopsia guiada por eco no parece aumentar sensibilidad 
▫ SE MANTIENEN LOS HALLAZGOS HASTA 4 SEMANAS 

CON CORTICOIDES 
▫ Si afectación extracraneal biopsia negativa en > 40% 
▫ Biomarcadores histológicos de actividad rho kinasa 
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DIAGNÓSTICO. BIOPSIA 

Moderador
Notas de la presentación
La biopsia se sigue considerando la prueba oro. Pero ya hemos dicho que hay enfermos con biopsia negativa. A pesar de todo no está bien estandarizada. Una pregunta habitual es el papel de los corticoides en la negativización de la biopsia. Se sabe que los hallazgos se mantienen 2-4 semanas y nunca debe demorarse el tratamiento hasta tener la biopsia



DIAGNÓSTICO. IMAGEN 

31 

ECO 

Angio-TAC 

Angio-RMN 

TAC/PET 

Moderador
Notas de la presentación
Como decía en el tema del diagnóstico mediante imagen es donde ha habido novedades más importantes



ECOGRAFÍA 
▪ Signo del halo de AT: 

engrosamiento edematoso 
de la pared arterial. Hasta 3 
semanas tras tratamiento 

▪ Zonas de estenosis y 
oclusión: arterias axilares 
(53%), carótida extracraneal 

▪ Explorador dependiente: 
Sens: 54%. Esp: 81% 

▪ Posibilildad de contraste 
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Moderador
Notas de la presentación
Contraste: hexafloruro de azúfreLo primero hay que citar el papel de la eco-doppler, no solo de las arterias temporales, sino también de arterias axilares y carótida extracraneal. el signo del halo es lo más típico.El principal problema es que es explorador dependiente. 



ANGIO-TAC 
▪ Engrosamiento de la pared y 

resalte de la pared en la fase 
venosa 

▪ Detección de estenosis y 
aneurismas 

▪ Permite identificar afectación de 
vaso grande en 2/3 pacientes 
con ACG y biopsia (+) 

▪ Los GC disminuyen la 
sensibilidad 
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Moderador
Notas de la presentación
CT angiography (CTA) image showing vessel wall thickening of the axillary arteries (arrows) and supra-aortic trunks (arrow heads). (B) CTA image showing circumferential contrast enhancement and thickening of the aortic and superior mesenteric artery walls. (C) CTA image of thickening of the left renal artery wall causing lumen stenosis. (D) CTA image of the right femoral artery showing vessel wall thickening.Se detecta engrosamiento de la pared y resalte de la pared en fase venosa y puede detectar zonas de estenosis y aneurismas.Saber que los corticoides disminuyen la sensibilidad de la prueba rapidamente



ANGIO-RMN 
▪ Estenosis, dilataciones, 

engrosamento de la 
pared 

▪ Útil en el seguimiento 
▪ RMN de alta resolución 

en afectación temporal:             
S: 78%; Esp: 90% 
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Moderador
Notas de la presentación
La angio-RMN detecta zonas de estenosis y dilataciones así como engrosamiento de la pared.La RMN de alta resolución se ha utilizado para valorar la arteria temporal



PET-TAC 
▪ Detecta inflamación en vasos 

de > 4 mm 

▪ Es la técnica de elección en: 
▫ Vasculitis de vaso grande 
▫ FOD 
▫ Cuadro constitucional 
▫ Claudicación brazos 
▫ DD neoplasia 

▪ Sensibiliad: 90%; Espec: 98% 
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Moderador
Notas de la presentación
El PET-TAC creo que es la prueba más revolucionaria. Detecta inflamación en vasos de >4mm. Por eso no es útil para valorar las arterias temporales. Es especialmente útil en la valoración de vasculitis de vaso grande, y situaciones atípicas. Tiene una sensibilidad y especificidad elevada 



PET-TAC 
▪ Los GC modifican resultados 

▪ No definida la mejor forma 
de valorar 
▫ Captación vaso > hígado 
▫ Ratio vaso/pool sangre 

▪ Métodos semicualitativos          
< sensibles y > específicos 
que semicuantitativos 

▪ ¿Utilidad en el seguimiento? 
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Moderador
Notas de la presentación
Saber que los GC modifican los resultados. Pero que hay muchas dudas sobre los datos que se deben utilizar para mejorar sensibilidad y especificidadLos métodos semicualitativos son menos sensibles y más específicosTodavía está por definir la utilidad en el seguimiento
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IMAGEN 

Nivel Ev. Acuerdo 

1. En pacientes con sospecha de ACG es recomendable tener una prueba 
de imagen inicial. Su consecución no debe retrasar el inicio de tratamiento. 
Tiempo ideal < 1 semana y antes de iniciar tratamiento 

1 9,2 

2. Si alta sospecha e imagen (+) se puede establecer el diagnóstico. Si 
posibilidad baja e imagen negativa probabilidad baja de ACG 

2 9,4 

3. La eco de temporal/axilar es la técnica de elección si sospecha de ACG 
con afectación craneal (signo del halo) 

1 9,7 

4. La RMN de alta resolución puede ser una alternativa a la eco 2 9,2 

5. TAC y PET no son útiles para evaluar arterias craneales 5 9,5 

6. Las pruebas de imagen pueden utilizarse en el estudio de vasculitis 
extracraneal. TAC-PET útil para descartar otras patologías 

3-5 9,4 

Moderador
Notas de la presentación
Recientemente la EULAR ha publicado unas recomendaciones para el uso de pruebas de imagen en pacientes con vasculitis de vaso grande. Destacar la primera que dice que en los pacientes con sospecha de ACG es recomendable tener una prueba de imagen inicial. Pero que eso no debe retrasar el diagnóstico
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IMAGEN 

Nivel Ev. Acuerdo 

7. En pacientes con sospecha de Takayasu la angio-RMN es la prueba de 
elección 

3 9,1 

8. PET, TAC y Eco pueden ser alternativas en el TAK. Limitaciones de la ECO 
para valorar la aorta torácica 

3-5 9,4 

9. La angiografía convencional no se recomienda en el diagnóstico de ACG 
o TAK. Es parte de la radiología intervencionista 

5 9,8 

10. En pacientes con VVG y sospecha de brote la imagen puede ser útil. No 
se recomienda como técnica en las revisiones rutinarias 

5 9,4 

11. En pacientes con VVG la RMN, TAC y ECO pueden ser útiles para 
valorar el daño estructural a largo plazo: estenosis, dilataciones o 
aneurismas. No se recomienda una estrategia concreta 

5 9,3 

12. Las imágenes deben obtenerse por personal experto y entrenado 5 9,8 

Moderador
Notas de la presentación
Es una enfermedad heterogénea. Por eso el internista es fundamental en el diagnóstico.Los síntomas los podemos agrupar en: generales, oclusivos y polimialgiaGenerales: la fiebre puede superar los 39° C hasta en el 15% de los casos 



5. 
TRATAMIENTO 



TRATAMIENTO 
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Eje Il-6 - Il17       Th17 

Eje Il-12 - INFɣ        Th1 

INFLAMACIÓN 
SISTÉMICA 

INFLAMACIÓN 
VASCULAR 

Corticoides 
Tocilizumab 
Abatacept 

¿? 
AAS 

Estatinas 
ARA II 

Moderador
Notas de la presentación
Desde el punto de vista terapéutico viene bien recordar las dos vías que se conocen participan en la ACGSobre la vía Th1 la AAS, las estatinas y los ARAII pueden ser útiles



¿Bolos de corticoides iniciales? 
▪ Se recomiendan sí síntomas visuales 
▪ ¿De forma general? 

▫ 3 bolos de 15 mg/kg/d,                                                                    
seguidos de 40 mg/d,                                       permitieron 
menores dosis de GC 

Dosis posterior 
▪ Dosis de 40 mg/d parecen suficientes 
Si afectación visual: 
▪ 1 mg/kg/d 
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GLUCOCORTICOIDES 

Moderador
Notas de la presentación
Respecto a los corticoides hay muchas incógnitas. Los bolos de corticoides se recomiendan si hay síntomas visuales, pero algún trabajo encuentra que su uso de forma rutinaria permite ahorrar corticoides.La dosis de 40 mg/d parece suficiente. Si hay afectación visual se sigue recomendando el mg/kg/d



▪ Mantener tratamiento 18-24 meses 
▪ Aproximadamente 50% recidivante: 

▫ Diabetes  
▫ HTA  

▪ Efectos adversos >80%  
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GLUCOCORTICOIDES 

Moderador
Notas de la presentación
El tratamiento hay que mantenerlo de 18 a 24 mesesHay muchos efectos adversos



▪ MTX 7,5-15 mg/sem 
▪ Más probabilidad de suspender GC en 24 

meses 
▪ Menor dosis de GC en 48 semanas 
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METOTREXATO 

Moderador
Notas de la presentación
Se ha intentado utilizar ahorradores de MTXEste metanálisis muestra que consiguen disminuir la dosis de GC a las 48 semanas.La dosis no está clara.  



▪ Antiagregación/anticoagulación parece 
proteger frente eventos isquémicos en 
pacientes tratados con GC (OR: 0,32) 

▪ Si el tratamiento es                                                           
previo no ejercerían                                                     
efecto 
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AAS 

Moderador
Notas de la presentación
La antiagregación/anticagulación parecen proteger e eventos isquémicos



▪ GiACTA 

▪ ≥ 50 años 

▪ Diagnóstico: 
▫ Biopsia, o 
▫ Arteritis de vaso grande (Rx, TAC, RMN, PET) 

▪ Enfermedad activa 6 semanas previas: 

▪ Síntomas craneales propios 

▪ Polimialgia 

▪ PCR ↑ 
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TOCILIZUMAB 

Enfermedad recidivante: 131 
De novo                         : 120 

Moderador
Notas de la presentación
La estrella de los tratamientos nuevos son los monoclonales.Su uso se fundamenta en datos fisiopatológicos y datos de un EC. En concreto el GiACTA en el que se incluyeron tanto pacientes diagnosticados de novo como pacientes que recidivaron.Como novedad decir que los pacientes cumplían criterios de inclusión si tenían biopsia o pruebas de imagen positivas



Tocilizumab 
(GiACTA) 

 
 

162 mg/sem TCZ + 26 sem Pd 

162 mg/2 sem TCZ + 26 sem Pd 

Placebo sem + 26 sem Pd 

Placebo sem + 52 sem Pd 

52 semanas 

Asesor 
eficacia 

Asesor 
laboratorio VSG ↑ 30 mm  Ajuste 

Pd 

BROTE: 
• Síntomas/signos 
• VSG  >30 mm 

↑ Prednisona 

REMISIÓN: 
• No brote 
• PCR < 1mg/dl 

REMIS MANTENIDA 
• Semana 12 a 52 
• Pd según pauta 

2 

1 

1 

1 

100 

50 

50 

51 

Moderador
Notas de la presentación
Se hicieron 4 brazos: 2 con tocilizumab en diferentes dosis y dos con prednisona diferente tiempo
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Tocilizumab (GiACTA) 
% PACIENTES EN REMISIÓN MANTENIDA SIN 
PREDNISONA EN LA SEMANA 52 

% PACIENTES EN REMISIÓN MANTENIDA EN CADA 
GRUPO DE TCZ Y EL GRUPO DE PLACEBO CON Pd 
DURANTE 52 SEMANAS 

DOSIS ACUMULADAS DE Pd 

INCIDENCIA DEL PRIMER BROTE TRAS  
REMISIÓN 

CALIDAD DE VIDA 



Tocilizumab (GiACTA) 

50 

 
 

162 mg/sem TCZ 26 sem + 26 sem Pd 

162 mg/2 sem TCZ 26 sem + 26 sem Pd 

Placebo sem 26 sem + 26 sem Pd 

Placebo 26 sem + 52 sem Pd 

52 semanas 

REMISIÓN 
MANTENIDA 

2 

1 

1 

1 

100 

50 

50 

51 

56% 

53% 

14% 

18% 

Pd 

1862 
mg 

1862 
mg 

3296 
mg 

3818 
mg 

Moderador
Notas de la presentación
La remisión mantenida fue superior en los pacientes tratados con tocilizumab y la dosis acumulada de corticoides inferior



51 

 
 

26 sem 162 mg/sem TCZ + 26 sem Pd 

26 sem162 mg/2 sem TCZ + 26 sem Pd 

Placebo 26 sem + 26 sem Pd 

Placebo 26 sem + 52 sem Pd 

52 semanas 

2 

1 

1 

1 

100 

50 

50 

51 

Riesgo de brote 

23% 
HR: 0,23 1 vs  
3 y 4 
 
26% 
HR: 0,28 vs  
3 y 4 
 
68% 
 
 
 
49% 
 

1 

2 

3 

4 

Moderador
Notas de la presentación
Fue especialmente útil en pacientes con enfermedad recidivante la dosis más elevada
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Tocilizumab. Calidad de vida. SF-36 
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Tocilizumab. Seguridad 

PRINCIPALES 
EFECTOS 

ADVERSOS 
 

Neutropenia 
(4%) 

↑ transaminasas 
(2%) 



▪ Tto de la arteritis de células gigantes en 
ads.:162 mg 1 vez/sem en combinación con 
una reducción gradual de glucocorticoides.  

▪ Se puede usar en monoterapia tras la 
suspensión de los glucocorticoides.  

▪ En monoterapia no debe ser usado para el tto. 
de recaídas agudas. 
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VADEMECUM. Tocilizumab 



▪ ¿Cuánto tiempo? 
▪ ¿Ajuste de dosis? 
▪ ¿En qué enfermos? 
▪ ¿Continuar con MTX? 
▪ … 
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Tocilizumab. Incógnit as 



▪ Abatacept (linf T) 
 
 

▪ Ustekinumab (Il-17) 

58 

OTRAS ALTERNATIVAS 
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GRACIAS 
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