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8. Director:

La arteritis de células gigantes o arteritis temporal (AT)
es la vasculitis sistémica mds frecuente en los adultos?. His-
tolégicamente se observa una panarteritis linfomonocitaria
con formacién de granulomas y células gigantes, que afecta
de forma parcheada a arterias de mediano y gran tamarfio,
especialmente a las ramas extracraneales de la carétida y
mds concretamente a la arteria temporal.

Clinicamente la AT se manifiesta como un cuadro abi-
garrado con multiples sintomas inespecificos en pacientes
de edad avanzada, sobre todo mujeres, que presentan ini-
cialmente fiebre, astenia, pérdida de peso, cefalea, dolores
articulares y musculares errédticos, claudicacién y polimial-
gia reumdtical”. Hasta un tercio de los pacientes desarrolla
sintomas visuales. La pérdida de visién, a veces bilateral e
irreversible, es la principal complicacién de este cuadro y
en ocasiones puede ser el sintoma inicial. Los pacientes
con AT pueden presentar alteraciones analiticas también
poco especificas, como anemia normocrémica-normociti-
ca, aumento de la fosfatasa alcalina o aumento de la veloci-
dad de sedimentacién globular (VSG)'7. Hasta el 40% de
los pacientes pueden presentar manifestaciones clinicas
atipicas como sintomas respiratorios, fiebre de origen des-
conocido, formacién de aneurismas adrticos, manifestacio-
nes digestivas, neurolégicas o cutineas?.

Presentamos el caso de una mujer de 91 afios con ante-
cedentes personales de hipertension arterial, insuficiencia
cardiaca congestiva y portadora de marcapasos por bloqueo
auriculoventricular. La paciente acudié a Urgencias por un
cuadro de pérdida de vision bilateral de 48 horas de evolu-
cién sin otra sintomatologia acompafante.

A la exploracién fisica presentaba una midriasis asimé-
trica, arreactiva y bilateral con cambios sugestivos de neu-
ritis Gptica isquémica en el fondo de ojo.

La analitica realizada en Urgencias mostr6 una anemia
normocitica con hemoglobina (Hb) de 10,7 g/dly VSG de
23 mm. La tomografia axial computarizada (TAC) cere-
bral no presentaba alteraciones resefiables.

Con la sospecha diagnéstica de AT se realizé una biopsia
de la arteria temporal y se inicié tratamiento con metil-
prednisolona intravenosa en dosis de 250 mg cada 6 horas.

En el estudio histolégico de la arteria se observé una
pared engrosada con un moderado infiltrado inflamatorio
crénico compuesto por linfocitos, histiocitos, algin eosiné-
filo, y focalmente alguna imagen sugestiva de células gigan-
tes, localizado en las capas media y adventicia (fig. 1).

Durante la evolucion, a los dos dias de iniciarse el trata-
miento, la paciente presenté intenso dolor en la lengua con
dificultad para la movilizacién, la deglucién y el habla. A la
exploracién presentaba en ese momento, en el lado dere-
cho de la lengua, una tlcera bien definida, de gran tamaifio,
excavada, profunda, de fondo limpio, muy dolorosa y no
infiltrada a la palpacién (fig. 2).

Una nueva analitica mostr6 una elevacion de la VSG de
88 mm sin otras alteraciones.

Figura 1. Arteria temporal de pared engrosada con
un moderado infiltrado inflamatorio en las capas media
y adventicia. Hematoxilina-eosina, x4.

Figura 2. Ulcera muy dolorosa, no infiltrada a la palpacion,
en el lado derecho de la lengua.
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Figura 3. Ulcera profunda que alcanza el tejido muscular,
e infiltrado inflamatorio neutrofilico. Hematoxilina-eosina, x20.

La biopsia de la lesién de la lengua mostré una dlcera
profunda que alcanzaba el tejido muscular estriado, con fi-
brosis e imdgenes de necrosis de miocitos (fig. 3), sugesti-
vas de isquemia.

Se mantuvo el tratamiento esteroideo intravenoso en
altas dosis y analgesia, y la tlcera lingual fue disminuyendo
progresivamente de tamafio hasta la reepitelizacién com-
pleta, aunque persisti6 la pérdida de vision.

El diagnéstico de la AT puede en ocasiones ser dificil
debido a que los sintomas iniciales son inespecificos. La
edad es el principal factor de riesgo, virtualmente no exis-
te la enfermedad por debajo de los 50 afios y la incidencia
aumenta con la edad (1,5/100.000 habitantes en la sexta
década a 20,7/100.000 habitantes en la octava década de
la vida)!. La manifestacién mis frecuente es la cefalea
unilateral y localizada sobre la zona temporal. Las anoma-
lias en la arteria temporal como engrosamiento, dolor a la
palpacién o disminucién o ausencia del pulso que no se
justifique por otras causas como arteriosclerosis, se consi-
deran un criterio diagnéstico. La VSG casi siempre estd
aumentada en la AT, llegando en algunos casos a mas de
100 mm?. Sin embargo, hasta el 10 % de los pacientes
puede tener una VSG menor de 50 mm e incluso menor
de 30 mm en el 4% de los casos’®, como en nuestra pa-
ciente. La biopsia de la arteria temporal suele confirmar
el diagnéstico, aunque como las alteraciones histolégicas
son de caricter parcheado hasta en el 5-10% de los casos,
puede haber falsos negativos en los que es necesario rebiop-
siar o hacer biopsias bilaterales?. Los cambios inflamato-
rios en la arteria se mantienen incluso semanas después
de iniciar el tratamiento®.

Las manifestaciones dermatolégicas en la AT son poco
habituales. La necrosis del cuero cabelludo es el signo cu-
taneo descrito con mds frecuencia*®. Parece que podria ser
un marcador de gravedad, apareciendo en un subgrupo de

pacientes de mayor edad con mayor incidencia de pérdida
de visién y hasta un 40% de mortalidad. Menos frecuente
aun es la afectacién de la lengua en forma de dolor, claudi-
cacién, ulceracién o necrosis amplia®’.

Una vez que se sospecha el diagnéstico, la AT debe ser
tratada rapidamente para evitar complicaciones irrever-
sibles, sobre todo la pérdida de visién total. La AT suele
responder bien a los esteroides en dosis altas. Los sinto-
mas isquémicos, entre ellos los dermatolégicos, pueden
aparecer en cualquier momento de la evolucién de la
enfermedad, especialmente durante la fase de descenso
del tratamiento esteroideo®, por lo que en estos pacientes
el tratamiento se debe mantener a largo plazo, a veces
durante afios o incluso de por vida.

La AT debe incluirse en el diagnéstico diferencial de la
patologia lingual en pacientes ancianos con cuadros abiga-
rrados con multiples sintomas inespecificos, sin otra causa
que los justifique.
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