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RESUMEN

Introduccion. La Arteritis de células gigantes es una vasculitis sistémica que
afecta a vasos de mediano y gran calibre, produciendo clinica inflamatoria e
isquémica. Hasta ahora el diagndstico se obtenia mediante una biopsia de la
arteria temporal; sin embargo, estan adquiriendo importancia otras pruebas
menos invasivas como la ecografia.

Objetivos. Evaluar la sensibilidad y especificidad de los scores calculados sobre
la ecografia Halo Count y Halo Score.

Metodologia. Estudio observacional retrospectivo que incluye a 58 pacientes
con sospecha clinica de ACG sometidos a una ecografia vascular de la arteria
temporal y sus ramas y de la arteria axilar en la que se calculé el Halo Count y
el Halo Score, y sobre los que se recogieron numerosos parametros
demograficos, clinicos y analiticos.

Resultados. La ecografia ha demostrado una alta sensibilidad (82.6%) y
especificidad (91.4%) en el diagndstico de ACG. Asi mismo el Halo Count y Halo
Score obtuvieron un area bajo la curva ROC de 0.86 y 0.80 respectivamente.

Conclusion. El sistema de medicion y puntuacion sobre la ecografia Halo Count
y Halo Score evidencian un alto valor diagndstico en este estudio, aumentando
la objetividad de la valoracién ecografica.

ABSTRACT

Introduction. Giant cell arteritis is a systemic vasculitis that affects medium and
large caliber vessels, producing inflammatory and ischemic symptoms. Until now,
the diagnosis of this disease was based on performing a biopsy of the temporal
artery; however, other less invasive tests such as ultrasound are beginning to be
used.

Objectives. To evaluate the sensitivity and specificity of the scores calculated on
ultrasound Halo Count and Halo Score.

Methods. Retrospective observational study including 58 patients with clinical
suspicion of GCA who underwent vascular ultrasound of the temporal artery and
its branches and of the axillary artery in which the Halo Count and Halo Score
were calculated. In addition, many demographic, clinical and analytical
parameters were collected.

Results. Ultrasound has shown high sensitivity (82.6%) and specificity (91.4%)
in the diagnosis of GCA. Likewise, the Halo Count and Halo Score obtained an
AUC> 0.86 and 0.80 on the ROC analysis respectively.

Conclusions. The ultrasound measurement and scoring system Halo Count and
Halo Score have shown a high diagnostic value in this study, increasing the
objectivity of the ultrasound assessment.
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INTRODUCCION

El término de vasculitis engloba un grupo amplio y heterogéneo de
enfermedades cuyo denominador comun es la inflamacion de la pared vascular.
La localizacion de la inflamacién segun el calibre del vaso, el tipo de reaccion
inflamatoria que produce en él y el tropismo por los diferentes 6rganos da lugar
a cuadros clinicos de variada expresion clinica y gravedad.

La arteritis de células gigantes (ACG) o arteritis temporal es una vasculitis
sistémica que afecta a vasos de mediano y gran calibre. Clasicamente se ha
considerado una vasculitis con especial tropismo por las arterias temporales. Por
esta razén, la ACG ha sido también denominada Arteritis de la Temporal durante
afos. Sin embargo, en la Ultima década existe evidencia de que la ACG puede
afectar de forma frecuente a arterias extracraneales de gran calibre, como la
aorta y sus principales ramas.(1)

e EPIDEMIOLOGIA

La ACG se presenta casi exclusivamente en pacientes mayores de 50 afios, con
un pico de incidencia entre los 70-80 afios, siendo algo mas frecuente en las
mujeres.

Es la vasculitis sistémica mas frecuente en paises occidentales, especialmente
frecuente en el norte de Europa. En Espafia la incidencia se encuentra en torno
a 10 casos por 100.000 habitantes y afio en personas de mas de 50 afios. Parece
que la incidencia de ACG puede haber aumentado en nuestro medio y en otras
zonas geograficas en las ultimas décadas.(2,3)

e ETIOPATOGENIA

El mecanismo etiopatogénico aln no esta claro.

La hip6tesis mas aceptada es la existencia de un antigeno exégeno aun no
identificado (podria ser infeccioso) en una persona genéticamente predispuesta
gue accede por la via externa a la vasa vasorum de la adventicia de grandes
vasos, captado por células dendriticas y presentado a linfocitos T CD4 (+). De
esta manera, se activan dos ejes:



- El eje Thl7 que esta relacionado con la IL6 responsable del fenbmeno
inflamatorio (sindrome constitucional con fiebre, cansancio, elevacion de los
RFA)

-El eje Th1 que va a producir mas IFNgamma, relacionado con los granulomas:
Produce activacion de macrofagos y, con ello, formacién de células gigantes por
fusidon de varios macrofagos.

Tenemos, por lo tanto, por un lado un gran componente inflamatorio y por otro el
desarrollo de la granulomas e hiperplasia intimal, produciendo oclusion de la luz
vascular e isquemia. Ademds, se favorece la formacion de aneurismas por
accion de metaloproteasas producidas por macréfagos.(4,5)
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Figura 1. Inmunopatogenia de la Arteritis de células gigantes.(6)

e CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas en la ACG se producen por la inflamacion y
reduccion progresiva de la luz de las arterias afectadas. Aunque puede
encontrarse alterada cualquier arteria de mediano o gran calibre, las mas
frecuentemente involucradas son la arteria temporal superficial, arteria oftalmica
y la ciliar posterior, seguidas por la occipital, facial y maxilar interna, siendo muy
poco frecuente la afectacion de vasos intracraneales.

De esta manera, principalmente encontramos la siguiente sintomatologia:

o

Clinica_sistémica: se caracteriza por la aparicion de sintomas
inespecificos de malestar general: astenia, anorexia, pérdida de
peso, fiebre, sudoracion, dolor muscular generalizado, e incluso
depresion.

Hasta un 50% de los casos asocia Polimialgia Reumatica, dolor
y rigidez en la cintura escapular y/o pelviana, siendo a veces la
forma de presentacion de la enfermedad.(7,8)

Clinica isquémica: aparecen las manifestaciones clésicas de la
enfermedad, asi como la mayoria de sus complicaciones
vasculares, principalmente las oculares, y las eventuales
complicaciones extracraneales.

Los sintomas mas frecuentes son:



» Cefalea de reciente comienzo. Suele presentarse como un dolor
continuo aunque con episodios de mayor intensidad, con
localizacion fundamentalmente temporal o parietal.

» Dolor a nivel temporal con hipersensibilidad del cuero cabelludo.

Estos dos son los signos mas tipicos, aungque no tienen que estar
presentes en todos los casos.

» Claudicacion mandibular, es decir, debilidad, fatigabilidad e
incluso dolor al hablar o masticar. No es un sintoma muy
prevalente, pero se considera muy caracteristico de la
enfermedad.

» Manifestaciones oculares: amaurosis unilateral (puede ser el
sintoma inicial), frecuentemente precedida de episodios de
pérdida de visién transitoria o amaurosis fugax. De forma mas
infrecuente se producen alteraciones de la musculatura ocular
extrinseca, manifestada principalmente por ptosis palpebral y
diplopia.

No existe ningun dato analitico ni signos clinicos para predecir
la eventual aparicion de las complicaciones oftalmicas. Es
esencial el tratamiento precoz para evitar la pérdida de vision
completa.

» Claudicacion en extremidades: como consecuencia del
desarrollo de aneurismas y estenosis de la aorta y sus
principales ramas.

Analiticamente, podemos encontrar datos de inflamacion sistémica, traducidos
en la elevacion de la PCR y VSG, anemia, y trombocitosis fundamentalmente.(9)

e COMPLICACIONES

Es esencial un diagnéstico precoz para evitar complicaciones isquémicas
severas.



A) Visuales

Las mas prevalentes e importantes. Tanto la diplopia como la amaurosis
fugax son signos de alarma para ceguera.

o

Diplopia: por afectacion de musculatura ocular externa (ramas de
la cardtida externa)

o

Amaurosis fugax: factor predictivo de la ceguera. Por afectacion de
arterias ciliares posteriores, ramas de la arteria oftalmica, y a su
vez de la cardtida interna. [Esto genera una neuritis Optica
isquémica, causa de ceguera en la mayor parte de los casos,
aungue en otros se ha observado neuritis retrobulbar, oclusién de
la arteria central de la retina o incluso de la arteria oftalmica.

° Pérdida de vision permanente (10-20% de los pacientes). (10)

B) Neurolégicas

o

Ictus: La mayoria de los ICTUS en la poblacién general son en el
territorio carotideo-carotida interna, pero en la ACG hasta el 50-
75% es en territorio vertebro basilar. La ceguera no siempre es por
afectacion de la arteria oftdlmica, puede ocurrir una ceguera
cortical por un ictus en este territorio, aunque es mucho menos
frecuente.

° Ataque isquémico transitorio.

C) En menor frecuencia:

° Necrosis de la lengua

° Estenosis de ramas primarias y secundarias de la aorta

o

Arteriopatia periférica: la clinica es asintomatica en muchos de
ellos, mientras que, en otros, la arteriopatia periférica es el sintoma
principal.



o

La principal complicacién tardia son los aneurismas de la aorta,
fundamentalmente en el segmento torécico.

e DIAGNOSTICO

Dado que no existen signos ni sintomas altamente especificos para llegar a un
diagndstico clinico, hasta ahora el Gold Standard para el diagndstico de Arteritis
de Células Gigantes ha sido realizar una biopsia de la arteria temporal, en la que
se espera encontrar los siguientes hallazgos: hiperplasia de la intima generando
oclusién de la luz con infiltrado inflamatorio de predominio células T CD4,

presencia de células gigantes multinucleadas y rotura de la lamina elastica
interna (fig. 2).

La inflamacion es parcheada y conlleva un estrechamiento vascular y una
posterior obstruccion.




Figura 2. Biopsia arteria temporal positiva, con infiltrado de células
mononucleadas y células gigantes (flecha). (11)

El American College of Rheumatology (ACR) definié en 1990 unos criterios para
la clasificacion de la ACG:

-Edad igual o superior a 50 afios.

-Cefalea localizada de reciente inicio.

-Arterias temporales dolorosas a la exploracion o con pulso disminuido

-Velocidad de sedimentacion glomerular (VSG) igual o superior a
50mm/hora

-Biopsia positiva

La presencia de 3 de estos 5 criterios tiene una sensibilidad y una especificidad
demostrada para el diagndéstico de ACG del 93 y 91% respectivamente, y estan
validados en Espafa. (2)

La mayoria de los autores sostienen que la biopsia de arteria temporal debe
realizarse para confirmar el diagnéstico, teniendo en cuenta los potenciales
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efectos adversos de la corticoterapia a altas dosis necesaria para el tratamiento
de la ACG.

La dependencia de este procedimiento para el diagnéstico de certeza de las
vasculitis de grandes vasos ha llevado a buscar otras pruebas menos invasivas,
buscando evolucionar del diagnéstico histolégico al diagnostico por imagen
(Ecografia-Doppler, PET, RMN, escaner).
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Figura 3. PET sagital (A,B), PET coronal y fusionado. Las imagenes PET/CT (C-
F) y PET axial (G-1) mostraron hipermetabolismo a lo largo de la pared del vaso
del tronco braquiocefalico, arterias subclavia y axilar (flechas), aorta toracica

(flechas cortas) y aorta abdominal (flecha punteada), lo que sugiere Vasculitis de
grandes vasos.(12)

Las técnicas de imagen no solo ofrecen una gran ayuda para el diagndstico, sino
también para valorar la extension de la enfermedad y realizar un seguimiento
gue permita monitorizar la respuesta al tratamiento. Estas técnicas permiten la
evaluacion de las arterias craneales y extracraneales (permiten evaluar un
recorrido arterial mucho mayor que la biopsia), son menos invasivas y tienen
mayor disponibilidad que la biopsia de la arteria temporal (TAB) y la angiografia
convencional.(13) (14)

La modalidad ecografia-doppler de las arterias temporales (inocua y con gran
disponibilidad) puede demostrar signos de vasculitis: estenosis, signo del halo,
asi como disminucion de la velocidad del flujo sanguineo. El halo, principal signo
ecografico presente en ACG el cual determina si una ecografia es positiva o no,
es un engrosamiento homogéneo hipoecoico de la pared de la arteria que refleja
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el edema inducido por la inflamacién, visible en dos planos perpendiculares, de
aspecto concéntrico en la exploracion transversal.

La realizacion de ecografia de arteria temporal se ha incluido recientemente en
el algoritmo de diagndstico y manejo de la ACG pudiendo llegar a sustituir a la
biopsia de arteria temporal. En un estudio realizado sobre 451 pacientes, la
ecografia de arteria temporal demostré6 una especificidad del 95.8% y una
sensibilidad del 91.6% para el diagndstico de ACG.(15)

Como se ha mencionado, la presencia del halo es la que lleva al diagndéstico de
ACG. Sin embargo, la interpretacion de la presencia de este puede ser subjetiva,
y por este motivo se han diseflado scores para medir el indice intima-media en
las arterias temporales y axilares con el objetivo de poder determinar de una
forma mas obijetiva si la ecografia es positiva 0 no para ACG. En 2020 se publico
el primer score, "Halo Score", que demostro ser Util para el diagnostico de ACG.
Para calcularlo, en primer lugar se cuantifica el halo en cada uno de los
segmentos de las arterias temporales y las arterias axilares mediante la medicion
de su grosor (Halo Count) y, seguidamente, se calcula el Halo Score que tiene
en cuenta tanto el nUmero de territorios vasculares con halo como el halo de
maximo grosor en cada region vascular. (16)

Es necesario validar estos scores para demostrar su utilidad y poder afadir
objetividad al diagndstico mediante ecografia.

OBJETIVOS

El objetivo de este trabajo observacional retrospectivo es evaluar la sensibilidad
y especificidad del Halo Count y Halo Score en una cohorte de pacientes con
sospecha de Arteritis de Células Gigantes en el Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla.
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METODOLOGIA

PACIENTES

Se ha realizado un estudio observacional retrospectivo en el que se ha incluido
a 58 pacientes con sospecha clinica de Arteritis de Células Gigantes a los que
se les realiz6 una ecografia vascular en el periodo de Enero 2019 a Diciembre
2021. A todos los pacientes se les realiz6 ecografia de los tres segmentos de la
arteria temporal (AT superficial comun, sus ramas parietal y frontal) y de la arteria
axilar de forma bilateral en el Servicio de Reumatologia del Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla.

Se analizaron ademas las siguientes variables en el momento de la realizacion
de la ecografia:

— Demogréficas: edad y sexo

— Parametros de laboratorio: valores de hemoglobina, plaquetas, proteina
C reactiva y velocidad de sedimentacion glomerular

— Pruebas complementarias: realizacion de biopsia temporal, y si existe,
medida de la muestra recogida para realizarla; realizacion PET-TAC

— Tratamiento con corticoides de base, y en su caso, tiempo de uso

— Clinica acompafante: cefalea, hiperalgesia del cuero cabelludo,
claudicacion mandibular, sintomas visuales, fiebre, polimialgia, isquemia
ocular

— Exploracion de las arterias temporales: alterada o anodina

— Cumplimiento de los Criterios de Clasificacion ACR 1990 para Arteritis de
Células Gigantes

— Diagnostico final definitivo
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ECOGRAFIA

Las ecografias fueron realizadas por dos médicos experimentados del Servicio
de Reumatologia del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, mediante el
uso del ecégrafo General Electrics Logig S8 y una sonda lineal de 18 MHz.

Se establecieron los siguientes estandares: frecuencia en escala de grises de 18
MHz, frecuencia Doppler color de 9 MHz, PRF de 2 a 3 kHz y el cuadro de color
se fij6 en un angulo de al menos 60°. La configuracion de ganancia se ajustd
hasta delimitar el limite entre el lumen y la pared vascular.

Los ecografistas no estaban cegados a los datos clinicos del paciente.

El examen se realiz6 con los pacientes en una posicién semi-recostada.

Se examinaron de manera bilateral el tronco comdn de la arteria temporal
superficial, sus ramas parietal y frontal, asi como la arteria axilar, en los planos
tanto longitudinal como transversal. En cada territorio vascular, se midié el grosor
del halo de mayor tamafio en el punto de maximo espesor del plano longitudinal.

Como ya se ha nombrado, el signo del halo se defini6 morfolégicamente como
el hallazgo ecografico de un area hipoecoica oscura alrededor de la luz del vaso
el cual refleja el edema inducido por la inflamacion.

Common superficial TA Parietal TA

—— -

Frontal TA Axillary artery

Figura 4. Imagenes de ultrasonido representativas de signos del halo y
mediciones de su grosor en arteria temporal superficial comun, ramas parietal y
frontal y arteria axilar.(16)



En primer lugar, se cuantificé el Halo Count (nimero de segmentos de las
arterias temporales y arterias axilares con halo) enumerado de 0 a 8.

Ademas, se desarroll6 una puntuacion Halo compuesta basada en percentiles
de grosor del halo en pacientes con ACG, puntuando de 0 a 4 para cada rama

arterial estudiada.

Grado del halo

Grosor del halo

Grosor del halo

Grosor del halo

Grosor del halo

enlaATcomin|en la ramalen la rama|en la arteria
superficial parietal de la | frontal de la AT | axilar (mm)
(mm) AT (mm) (mm)

Grado O 0.3 0 menos 0.2 0 menos 0.1 o menos 0.5 0 menos

Grado 1 0.4 0.3 0.2 0.6

Grado 2 0.5 0.4 0.3 0.7-0.8

Grado 3 0.6-0.7 0.5 0.4 0.9-1.5

Grado 4 0.8 0 mas 0.6 0 mas 0.5 0 mas 1.6 o mas

*AT: Arteria temporal

Tabla 1. Puntuacién del Halo para cada rama arterial en funcion de su

grosor.(16)

Y de esta manera, se genero el Halo Score, un indice compuesto que incorpora
tanto el niumero de halos (0-8) como el grosor maximo del halo en cada region
(0-4), generando un valor de 0 a 48 como puntuacion final.
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Halo Score (0-48 points)

r ™
RIGHT TA LEFT TA RIGHT axillary artery LEFT axillary artery
Parietal Frontal
Score Score
Score Scora Score o4 O
0-4 0-4 0-4
Comman
superficial
Score Score ) . . =
0-4 04 Score axillary arteries multiplied by 3
o vy

Figura 5. Construccién de la puntuaciéon de halo.(16)

Las puntuaciones de la arteria axilar se multiplican por 3 para dar el mismo peso

en la puntuacion del halo que a la arteria temporal.

El grupo de expertos que diseid el “Halo Count” y el “Halo Score” observaron
que un valor de Halo Count = 2.1 o de Halo Count = 3 fue util para identificar
pacientes con alto riesgo de manifestaciones isquémicas. El valor de Halo Score
= 10 present6 una alta especificidad (>95%) para el diagnéstico de ACG. Sin
embargo, los valores de corte para el Halo Count y el Halo Score adn no estan
validados y son necesarios mas estudios para su definicion y validacién en otras
cohortes de pacientes, por lo que en nuestro estudio se ha calculado el valor total
de Halo Count y Halo Score para su validacion y no valores de corte concretos.

(16)

ESTADISTICA

Los valores de p <0,05 se consideraron estadisticamente significativos.

Los datos fueron analizados con IBM SPSS Statistics V.25.
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RESULTADOS

En la tabla 2 se recogen las caracteristicas demograficas, clinicas, parametros
analiticos y hallazgos ecograficos de los pacientes a los que se les realizo
ecografia de arteria temporal.

Caracteristicas de los pacientes

Se examinaron 58 pacientes con sospecha clinica de ACG, con una media de
edad de 71.9+ 12.1 afios y predominio de mujeres (63.8%).

Respecto a las manifestaciones clinicas que presentaban los pacientes
derivados para la realizacion de ecografia vascular, la mayoria referian cefalea
(63.8%) y polimialgia reumatica (60.3%). Otros sintomas frecuentes fueron:
manifestaciones visuales (31%), claudicacion mandibular (20.7%), hiperalgesia
del cuero cabelludo (12.1%) y fiebre (12.1%).

El diagndstico de ACG se confirmd en el 39.7% (n=23) pacientes, mientras que
en los 35 pacientes restantes se descartd. La presencia de cefalea (82.6% vs
51.4%; p=0.02), sintomas visuales (52.2% vs 17.1%; p < 0.01) y exploracién
anormal de la arteria temporal (47.8% vs 17.1%; p=0.01) fue significativamente
mas frecuente en los pacientes con diagndstico de ACG confirmada. Asimismo,
los pacientes con diagndstico de ACG presentaron de forma significativa niveles
mas elevados de PCR (3.4 [1.4-7.3] vs 0.5 [0.4-2] mg/dI; p=0.023), VSG (58 [37-
89] vs 34 [16-65] mm/12h; p=0.028) y cifras de plaquetas mas altas (318.8+101.4
Vs 265.8 +84.9) que los pacientes en los que se descart6 el diagnéstico.

El 69% de los pacientes estaba en tratamiento con corticoides en el momento de
la ecografia. Se objetivd una dosis media de prednisona de 58.94mg y un
promedio de tiempo de tratamiento de 89,25 dias previo a la realizacion de la
prueba.

Pruebas diagnosticas realizadas

En los 58 pacientes se realizé ecografia de las arterias temporales y axilares con
resultado positivo en 22 pacientes (37.9%). El 36.2% tenia afectacién de arterias
temporales, el 15.5% de arterias axilares y el 10.3% de ambos territorios. El signo
del halo y el signo de compresion estaba presente en todas las ecografias
positivas.
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Se realiz0 biopsia de arteria temporal en 26 (44.8%) pacientes. La longitud media
de la arteria temporal fue de 18.6 £ 5.7mm. Cinco biopsias (19.2%) fueron
informadas como positivas para ACG.

Ademas, se realiz6 PET/TAC en 30 (51.7%) pacientes, obteniendo resultado
positivo para vasculitis de gran vaso en 6 (20%) de ellos.

cabelludo, n(%)

Total (n=58) | Pacientes con | Pacientes sin | p
ACG (n=23) ACG (n=35)

Edad 71.9+12.1 74.3+£104 70.43+ 12.9 0.23
Sexo (mujeres), n(%) 37 (63.8) 13 (56.5) 24 (68.6) 0.35
Uso basal de corticoides, 40 (69.0) 18 (78.3) 22 (62.9) 0.21
n(%)
Biopsia de arteria temporal 5/26 (19.2) 5/20 (25) 0/6 (0) 0.23
positiva, n/N (%)
Longitud biopsia arteria 18.6 £5.7 176 +£5.1 21.5+6.8 0.15
temporal
PET/TAC positivo, n(%) 6/30 (20) 5/15 (33.3) 1/15 (6.7) 0.13
Criterios ACR 19 (32.8) 15 (65.2) 4 (11.4) <0.01
Cefalea, n(%) 37 (63.8) 19 (82.6) 18 (51.4) 0.02
Hiperalgesia cuero 7(12.1) 3(13.0) 4 (11.4) 0.85
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Claudicacion mandibular, 12 (20.7) 6 (26.1) 6 (17.1) 0.41
n(%)

Sintomas visuales, n(%) 18 (31.0) 12 (52.2) 6 (17.1) <0.01
Fiebre, n(%) 7(12.1) 4(17.4) 3 (8.6) 0.42
Polimialgia reumatica, n(%) 35 (60.3) 14 (60.9) 21 (60.0) 0.95
Isquemia ocular, n(%) 7(12.1) 4(17.4) 3 (8.6) 0.42
Exploracién anormal de la 17 (30.4) 11(47.8) 6 (17.1) 0.01

arteria temporal, n(%)

PCR (mg/dL) 1.3[0.4-5.0] |3.4[1.4-7.3] 0.5 [0.4-2.0] 0.023
VSG (mm 12h) 46 [24.8-79.0] | 58.0  [37.0-|34.0  [16.0- | 0.028
89.0] 65.0]

Hemoglobina (g/dL) 12.7+1.6 12.7+1.4 12.7+1.7 0.49

Plaquetas 286.7+94.6 |318.8+101.4 |265.8+84.9 0.036

Ecografia positiva, n(%) 22 (37.9) 19 (82.6) 3 (8.6) <0.01
Arterias temporales, n(%) 21 (36.2) 19 (82.6) 2 (5.7) <0.01
Arterias axilares, n(%) 9 (15.5) 7 (30.4)) 2 (5.7) 0.01
Temporales + axilares, n(%) | 7 (10.3) 5(21.7) 2 (5.7) 0.03

Signo del halo, n(%) 22 (37.9) 19 (82.6) 3(8.6) <0.01
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Signo compresion, n(%) 22 (37.9) 19 (82.6) 3 (8.6) <0.01
Halo Count 1.6+0.6 2.1+0.5 1.2+0.4 <0.01
Halo Score 57+1.7 6.6+1.6 51+14 <0.01

Tabla 2. Caracteristicas demograficas, clinicas, parametros analiticos y
hallazgos de ecografia de los pacientes a los que se les realizé ecografia de
arterias temporales.

Precision diagnostica de la ecografia para ACG

La ecografia vascular fue positiva en 22 pacientes, 19 de ellos con diagndéstico
final confirmado de Arteritis de Células Gigantes. Por lo tanto, solo el 8.6% de
los pacientes sin ACG frente al 82.6% de los pacientes con ACG tuvieron una
ecografia positiva.

Figura 6. “Signo del halo” en las arterias temporal y axilar de uno de los pacientes
del estudio: (A) Vista longitudinal de la rama parietal de la arteria temporal; (B)
Vista transversal de la rama parietal de la arteria temporal; (C) Vista longitudinal
de la arteria axilar. (12)

Teniendo en cuenta que, de los 58 pacientes a estudio, 23 de ellos fueron
diagnosticados de ACG, la ecografia presentd una sensibilidad de 82.6% y una
especificidad de 91.4%. El valor predictivo positivo de la prueba fue 86.3% vy el
valor predictivo negativo 88.8% (Tabla 3).
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SENSIBILIDAD VALOR PREDICTIVO POSITIVO

82.6% 86.3%
ESPECIFICIDAD VALOR PREDICTIVO NEGATIVO
91.4% 88.8%

Tabla 3. Valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor
predictivo negativo de la ecografia vascular para el diagnéstico de ACG.

Tanto el valor del Halo Count (2.1 £ 0.5 vs 12 + 0.4; p<0.01) como el valor del
Halo Score (6.6 + 1.6 vs 5.1 £+ 1.4: p< 0.01) fueron significativamente mayores
en los pacientes con ACG confirmada.

En la figura 5 se muestran las curvas ROC para el Halo Count y el Halo Score
en el diagndstico de la ACG. El area bajo la curva ROC para el Halo Count fue
de 0.86 y para el Halo Score de 0.80.

Curva ROC Halo Count Curva COR Halo Score

J

l—,— ,_| J

Sensibilidad
i

Sensibilidad

=
-
1

027 o+ [
AUC0.86 ‘J AUC 0.80
o T

T T T 1 of T T T 1
00 02 04 06 08 10 00 02 04 06 08 10

1 - Especificidad 1 - Especificidad

Figura 7. Precision diagnoéstica del Halo Count y Halo Score en el diagnostico
de ACG.



Precisiéon diagndstica de otras pruebas y criterios

e Biopsia AT

La biopsia de la arteria temporal fue realizada en 26 de los 58 pacientes con
sospecha de ACG. En nuestro estudio, la biopsia de la arteria temporal obtuvo
una sensibilidad del 25% frente a una especificidad del 100%. Ademas, el valor
predictivo positivo de la prueba obtuvo un valor del 100% vy el valor predictivo
negativo de 28.5% (Tabla 4).

Observamos la correlacion de la ecografia con la biopsia, la cual es positiva en
el 80% de los pacientes con biopsia positiva.

SENSIBILIDAD VALOR PREDICTIVO POSITIVO
25% 100%

ESPECIFICIDAD VALOR PREDICTIVO NEGATIVO
100% 28.5%

Tabla 4. Valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor
predictivo negativo de la biopsia de arteria temporal para el diagnéstico de ACG.

e PET/TAC

Se realizé PET/TAC a 30 (51.7%) pacientes con sospecha de ACG. La
sensibilidad del PET/TAC fue de 33.3% vy la especificidad del 93.3%. El valor
predictivo positivo del PET/TAC fue 83.3% y el valor predictivo negativo 58.3%
(Tabla 5).
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SENSIBILIDAD VALOR PREDICTIVO POSITIVO

33.33% 83.33%
ESPECIFICIDAD VALOR PREDICTIVO NEGATIVO
93.33% 58.33%

Tabla 5. Valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor
predictivo negativo de la PET/TAC para el diagndstico de ACG.

e Criterios ACG 1990

En los 58 pacientes que conforman el estudio, 19 pacientes cumplieron criterios
ACR 1990 para ACG. EI 78.9% fueron diagnosticados finalmente con ACG.

Por lo tanto, en este estudio los criterios han obtenido una sensibilidad del 65.2%
y una especificidad del 88.6%; asi como un valor predictivo positivo del 78.9% y
un valor predictivo negativo del 79.5% (Tabla 6).

SENSIBILIDAD VALOR PREDICTIVO POSITIVO
65.21% 78.94%

ESPECIFICIDAD VALOR PREDICTIVO NEGATIVO
88.57% 79.48%

Tabla 6. Valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor
predictivo negativo de los criterios ACR 1990 para el diagnéstico de ACG.
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DISCUSION

En las ultimas recomendaciones EULAR para el diagnéstico por imagen de la
Arteritis de Células Gigantes se incluyo la ecografia de la arteria temporal y sus
ramas, y de la arteria axilar, como técnica para el diagnéstico de ACG basandose
en la visualizacion de la presencia de halo por parte del ecografista. Sin embargo,
la interpretacién de la presencia de halo puede ser subjetiva y, a menudo dificil,
para ecografistas sin gran experiencia en la realizacion de ecografia vascular.
Por este motivo, en 2020 el grupo de expertos de la unidad de vasculitis de
grandes vasos del Southend University Hospital NHS Foundation Trust (Reino
Unid) propuso la utilizacién de un sistema de medicion y puntuacién llamados
Halo Count y Halo Score para afiadir objetividad y facilitar la interpretacion de la
ecografia vascular en el diagnéstico de la ACG (16). En nuestro estudio se ha
evaluado la sensibilidad y especificidad de la ecografia vascular y del Halo Count
y Halo Score en una cohorte de 58 pacientes con sospecha de ACG procedentes
de Cantabria. La ecografia vascular presentd una sensibilidad de 82,6% y una
especificidad de 91,4% para el diagndstico de ACG. El area bajo la curva ROC
para el Halo Count fue de 0.86 y para el Halo Score de 0.80.

Respecto al valor diagnéstico del Halo Score y el Halo Count, el grupo de
expertos del Southend University Hospital observé valores significativamente
mas altos tanto de Halo Score como de Halo Count en los pacientes con
diagnéstico de ACG frente a los pacientes sin ACG. Posteriormente, el grupo de
expertos del Hospital Gregorio Marafion observaron similares resultados en un
estudio retrospectivo realizado en 58 pacientes con sospecha de ACG a los que
se les realizd6 ecografia vascular (17). Asimismo, en nuestra cohorte de 58
pacientes confirmamos estos mismos hallazgos.

El grupo de expertos del Southend University Hospital report6 una mayor
precision diagndstica del Halo Score que del Halo Count para el diagnéstico de
ACG. Obtuvieron un area bajo la curva ROC de 0.71 para el Halo County 0.73
para el Halo Score. El grupo del Gregorio Marafion observé mejores valores de
precision diagndstica tanto para el Halo Count como para el Halo Score con un
area bajo la curva ROC de 0.89 y 0.92, respectivamente. En nuestro estudio,
hemos observado un &rea bajo la curva ROC de 0.86 para el Halo Count y de
0.80 para el Halo Score.

En comparacion con otras pruebas diagnésticas, en nuestro estudio hemos
observado como la ecografia frente a la biopsia de arteria temporal es menos
especifica (91.4% vs 100%) pero mucho mas sensible (82.6% vs 25%). Las
comparaciones de precision diagndstica de la ecografia frente a la PET/TAC no
son valorables, ya que cada una de estas pruebas de imagen ha demostrado
diferente precision diagnéstica dependiente del fenotipo clinico de ACG. En
pacientes con ACG con predominio de clinica craneal se recomienda la
realizacion de ecografia de arteria temporal, mientras que en pacientes con
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predominio de clinica extracraneal seria mas recomendable la realizacion de la
PET/TAC.

En conclusion, confirmamos la alta sensibilidad y especificidad de la ecografia
vascular para el diagnostico de ACG en nuestra cohorte de pacientes. La
utilizacion del Halo Score y el Halo Count puede ayudar a respaldar el
diagnoéstico de ACG aportando mayor objetividad.

Sin embargo, es necesaria la realizacibn de mas estudios para validar la
precision diagndstica del Halo Count y el Halo Score y establecer puntos de corte
para facilitar la interpretacion de la ecografia vascular.

CONCLUSIONES

e La ecografia se demuestra como una prueba con una alta sensibilidad
(82.6%) y especificidad (91.4%) en el diagndstico de ACG.

e La biopsia, aun demostrando ser la prueba mas especifica (100%),
obtiene una sensibilidad baja, tanto en estudios anteriores como en el
presente (25%)

e Elsistema de medicion y puntuacion sobre la ecografia Halo Count y Halo
Score demuestran un alto valor diagndstico en este estudio, aumentando
la objetividad de la valoracion ecogréfica.

e Es necesario seguir estudiando el Halo Count y Halo Score para validar
su utilizacién y establecer valores como punto de corte.
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