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Arteritis de la temporal: forma inusual

de presentacion
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Caso clinico

Paciente mujer de 72 afos con antecedentes persona-
les de HTA leve, episodios de taquicardia supraventri-
cular paroxistica e hipercolesterolemia controlados con
clortalidona, atenolol y simvastatina. Ademas, presenta
hipoacusia lentamente progresiva de anos de evolu-
cién asociada a cuadros vertiginosos ocasionales y
autolimitados en horas.

Acude a urgencias por cuadro de una semana de evolu-
cion de episodios vertiginosos de 30-45 min de duracion
sin relacion con los movimientos en los que presenta
sensacion de giro, inestabilidad y nduseas. En los ultimos
2 dias, durante los episodios, asocia vision borrosa. No
refiere cefalea, disminuciéon del nivel de conciencia ni
ningun otro sintoma entre las crisis de vértigo. En el
momento de la valoracion esta asintomatica, con explora-
cion neuroldgica normal, auscultacion cardiaca y carotidea
ritmicas y sin soplos, palpaciéon de arterias temporales
pulsétiles, simétricas y sin engrosamientos. Se realiza
electrocardiograma con ritmo sinusal a 75 Ipm, hemogra-
ma y bioquimica generales sin alteraciones, TC craneal
que muestra signos de moderada encefalopatia isquémica
periventricular (Fig. 1a) y eco-doppler de troncos supraadr-
ticos sin alteraciones valorables, salvo elongacion de caré-
tida interna izquierda. Es dada de alta con el diagndstico
de vértigo periférico en estudio y tratamiento sintomatico
con tietilperazina.

Veinte dias después reingresa por cuadro agudo de 4 dias
de evoluciéon de disartria e inestabilidad de la marcha
destacando en la exploracion disartria espastica, nistag-

Unidad de Neurologia. 'Servicio de Medicina Interna
Hospital Miguel Dominguez. Pontevedra

mus horizontorotatorio derecho inagotable y marcha ataxi-
ca con lateralizacién derecha. Se realiza TC craneal que
muestra los signos previos de leucoaraiosis, junto con
lesiones hipodensas parcheadas en sustancia blanca de
ambos hemisferios cerebelosos de predominio derecho
sugerentes de isquemia subaguda (Fig. 1b). En la RM
destaca areas de hipersenal T2 en sustancia blanca peri-
ventricular y lesion isquémica en hemisferio cerebeloso
derecho en el territorio correspondiente a la arteria cerebe-
losa posteroinferior (PICA) (Fig. 2). El holte-EKG muestra
rachas de taquicardia supraventricular con frecuencia car-
diaca media controlada y ecocardiograma sin alteraciones.
Ante la sospecha de infarto hemisférico de origen atero-
trombadtico se inicia antiagregacion con écido acetilsalicili-
co 300 mg/dia y tras estabilizacion neuroldgica es dada de
alta persistiendo minima disartria y ataxia de la marcha
leve-moderada.

Tres semanas después la paciente reingresa por cuadro de
una semana de evolucion de empeoramiento neuroldgico
progresivo con mayor disartria, ataxia truncal y de la
marcha grave que impide deambulacion, dismetria, tras-
torno conductual con desinhibicion, heminegligencia vi-
sual izquierda con campimetria digital normal y trastorno
sensitivo parietal derecho. No refieren cefalea, disminu-
cion del nivel de conciencia, crisis, fiebre, ni sintomas
generales en la anamnesis por aparatos. La paciente apor-
ta RM y angio-RM cerebral de la dltima semana, que
muestra multiples areas hipointensas T1 e hiperintensas
T2 en ambos hemisferios cerebelosos, incluyendo pedun-
culos cerebelosos medios y rodete del cuerpo calloso, la
mayoria en territorio de la PICA derecha, leucoaraiosis y
estenosis del tronco basilar con aspecto filiforme y arterias
cerebrales posteriores con didmetro normal y sistema
carotideo normal (Fig. 3). Ante la sospecha de ictus progre-
sivo de tronco se inicia anticoagulacion con heparina e.v.
y se repite estudios generales en los que destaca VSG 91,
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Figura 1. a) Primer TC craneal, corte a nivel de los pefascos. En este estudio no se encontraron alteraciones significativas en las
estructuras de la fosa posterior. b) Segundo TC craneal. Se observan lesiones hipodensas parcheadas en la sustancia blanca de
ambos hemisferios cerebelosos de predominio derecho sugerentes de isquemia subaduda.

anemia normocitica con hemoglobina de 11,3 y hematocri-
to 34,4, hipoalbuminemia de 2,3, colesterol 230 con HDL
83, proteinograma, ANA, anti-DNA, Ac. anticardiolipina,
hormonas tiroideas y serologias normales o negativas.
Ante la VSG alta se sospecha arteritis de la temporal y se
inicia tratamiento con prednisona 60 mg/dia y se realiza
biopsia de arteria temporal a las 24 h que muestra proceso
inflamatorio crénico granulomatoso con células gigantes
multinucleadas compatible con arteritis de células gigan-
tes. La paciente presenta una mejoria progresiva con
normalizacién de la VSG vy reactantes en un mes. A los 6
meses s6lo persiste minima disartria y ataxia leve de la
marcha y se inicia reduccion progresiva de prednisona
manteniéndose la paciente sin nuevos sintomas. Un ano
después tras disminuir dosis a 5 mg/dia aparece un au-
mento de la VSG a 80, por lo que se aumenta la dosis de
prednisona a 10 mg/dia con nueva normalizacion.

Comentario

La arteritis de la temporal (AT) o arteritis de células
gigantes es la vasculitis craneal mas frecuente y la que de
forma mas frecuente se asocia a cefalea. La AT afecta
primariamente a las arterias de mediano y gran tamano, y
practicamente siempre estan lesionadas las arterias tem-

poral superficial, vertebral, oftdlmica y ciliar posterior,
siendo excepcional la afectacion de arterias intracraneales.

La AT generalmente es una enfermedad inflamatoria auto-
limitada, con un curso de 1-2 afnos. Afecta a individuos a
partir de los 50-60 anos, con un predominio en mujeres de
2:1. La cefalea es el sintoma de presentacion en mas de la
mitad de los casos y aparece en algin momento de la
enfermedad en el 85% de los pacientes. Otros sintomas
asociados a la AT son febricula u otros indicadores de
enfermedad sistémica como dolores musculoarticulares
en cinturas (25-40%) y la aparicion de claudicacion mandi-
bular, que es patognomdnica pero muy poco frecuente.
Otra complicacion rara es la gangrena de la lengua.

Las complicaciones mas frecuentes son las neurooftal-
moldgicas (15-40%), que incluyen pérdida de vision en
relacién con neuropatia dptica isquémica anterior cur-
sando con pérdida brusca de visidn unilateral o bilate-
ral en el 8-23% de los casos, las oftalmoparesias con
diplopia por isquemia de nervios oculomotores o alte-
racion de musculos extraoculares, el sindrome de Hor-
ner y las alucinaciones visuales.

La AT es la vasculitis que con mas frecuencia ocasiona
manifestaciones neuroldgicas. Los accidentes cerebro-
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Figura 2. RM axial cerebelo T2.

vasculares son una complicacidon poco frecuente (3%),
pero constituyen un factor de mal prondstico de la
enfermedad. En general se preceden en las semanas o
meses previos por otros sintomas de la enfermedad,
pero pueden constituir la forma de presentacion de la
AT. Son mas frecuentes en el territorio vertebrobasilar
que en el carotideo. Otras manifestaciones neuroldgi-
cas son: vértigo, neuropatias isquémicas y mielopatias.

La VSG esta elevada en el 97% de los casos con cifras que
varian entre 40-140 mm/h, aunque puede ser normal en
estadios iniciales de la enfermedad. El diagndstico se
realiza mediante biopsia de la arteria temporal superficial,
que esta afectada de forma parcheada, presentando infil-
trado mononuclear con necrosis de la media y formacidn
de células gigantes multinucleadas, pudiendo encontrarse
trombosis intraluminal. Debe iniciarse tratamiento esteroi-
deo con prednisona tan pronto como se haga el diagnos-
tico clinico para evitar complicaciones, teniendo en cuenta
que en fases iniciales puede haber un empeoramiento de
los sintomas neuroldgicos por mecanismo aun desconoci-
do. El tratamiento con prednisona debe iniciarse con dosis
de 1 mg/kg/dia, manteniéndose esta dosis hasta el control
de los sintomas y posteriormente se ajusta en funcion de
la VSG y la clinica del paciente. El tiempo de mantenimien-
to del tratamiento es variable entre 1y 2 afos.

Presentamos un caso de arteritis de la temporal en el
que destacan 2 hechos fundamentales: por una parte,
el inicio de la enfermedad con sintomas exclusivamen-
te neuroldgicos, consistentes en episodios isquémicos
en territorio vertebrobasilar, y por otra, la ausencia en

Figura 3. RM cerebroaxial T2 y angio-RM.

todo momento de la evolucién de cefalea, sintomas
generales y de sintomas oculares que constituyen la
triada de sintomas mas frecuentes en la AT.
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