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RESUMEN  

Introducción: la arteritis temporal constituye una arteritis de células gigantes, la 
más común en la población en la población mayor de 50 años y usualmente mal 
diagnosticada. 
Objetivo: mostrar elementos novedosos en el diagnóstico, presentación clínica, 
histoquímica y aspectos imagenológicos de la arteritis temporal. 
Material y Métodos: se realizó una revisión bibliográfica mediante la consulta de 
bases de datos de los sistemas referativos: MEDLINE, PubMed, Scielo y EBSCO, con 
la utilización de descriptores como Arteritis temporal, arteritis de células gigantes, 
diagnóstico, características clínicas y hallazgos imagenológicos. 
Resultados: es la arteritis de células gigantes más frecuente después de 50 años, 
etiológicamente asociada a la inmunosenescencia, factores genéticos e infecciones 
virales; constituyendo la biopsia el elemento pilar en su diagnóstico; empleando en 
su manejo terapéutico esteroides, inmunosupresores y anticuerpos monoclonales 
con éxito variable. 
Conclusiones: la arteritis temporal de células gigantes inmunomediada es una 
entidad asociada al envejecimiento, con cuadro clínico variado y modificaciones de 
laboratorio específicas, tratadas por diferentes terapias donde el manejo con 
glucocorticoides sigue siendo el predominante.  
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clínicas, diagnóstico.  

 
ABSTRACT  

 Introduction: the temporal arteritis is a giant cell arteritis, the most common in 
the population with more than fifty years, and usually are misdiagnosed. 
Objectiv: to show novel elements in the diagnosis: clinical feature, histochemical 
aspects, and imagenology of this arteritis. 
Material and Methods: reference systems such as MEDLINE, PUBMED, SCIELO 
and ESBCO were consulted. It was also made a revision of descriptors like temporal 
arteritis, giant cell arteritis, clinical feature, and images findings. 
Results: is a most common giant cell arteritis in patients with more than fifty years 
old, associated usually to immunosenescence, genetics factors and viral infections; 
the biopsy is a main resource in its diagnosis. Steroids, immunosupresors and 
monoclonal antibodies have been used in its treatment. 
Conclusions: the temporal arteritis is a immunomediated giant cell arteritis, aging 
associated, with varied clinical feature and specifics laboratory parameters, treated 
with different therapies but the steroids therapy is predominant.  

Key words: temporal arteritis, giant cell arteritis, clinical feature, diagnosis.  

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

La arteritis temporal es una variante de arteritis de células gigantes, siendo la más 
frecuente después de los 50 años, con una incidencia de 15-30/100000 habitantes, 
y prevaleciendo en el mundo occidental sobre el oriental.1  

Las arteritis de células gigantes es una vasculitis granulomatosa sistémica 
inmunomediada que usualmente involucra arterias medianas y grandes de la 
cabeza, desde el segundo al quinto ramo de la aorta y, en particular, la arteria 
temporal.2 Relieves en piedra del antiguo Egipto revelan instrumentistas de arpa 
con alteraciones de zona temporal, que son referencias claras de arteritis 
temporal.3  

El primer caso publicado de arteritis temporal fue redactado por Horton en 1932,4 
pero a pesar de largas referencias en las literatura no es hasta 1990 que el Colegio 
americano de Reumatología, conjuntamente con la Asociación Internacional de 
Desórdenes Vasculares, definió y clasificó las arteritis de células gigantes y 
señalaron la biopsia de arteria temporal con piedra angular para el diagnóstico 
definitivo.5,6  

Se ha planteado que un dolor localizado o irradiado, con arteria temporal sensible a 
la palpación y pulsaciones disminuidas, en mayores de 50 años, asociado a un 
registro de eritrosedimentación 50 mm/h por el método Westergren, y una 
biopsia de arteria con infiltración mononuclear granulomatosa con células gigantes 
multinucleadas, constituyen evidencias claras definitorias de esta entidad.7,8  
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La sinonimia de esta entidad ha sido numerosa denominándose: arteritis temporal, 
arteritis de Horton o arteritis de células gigantes de localización temporal.1-8  

  

MATERIAL Y MÉTODOS  

Se realizó una revisión de la literatura en las bases de datos de los sistemas 
referativos: MEDLINE, PubMed, Scielo y EBSCO, mediante descriptores como 
arteritis temporal, arteritis de células gigantes, diagnóstico, características clínicas, 
y hallazgos imagenológicos.  

Se consultaron las fuentes bibliográficas haciendo énfasis en las publicadas en los 
últimos 5 años y las clásicas. La información se obtuvo de artículos de revistas en 
español, portugués e inglés, seleccionando 35 artículos, para lo cual se tuvo en 
cuenta el rigor planteado en el método de los artículos revisados y las instituciones 
responsables; de ellos, 31 estaban en idioma inglés, 3 en Español y uno en 
portugués.  

  

ANÁLISIS E INTEGRACIÓN DE LA INFORMACIÓN  

En los artículos analizados se encontró que la arteritis temporal o Enfermedad de 
Horton es una enfermedad sistémica que afecta los vasos arteriales de cualquier 
región del organismo, pero que es muy frecuente en la arteria temporal superficial, 
se encuentran nodulaciones que se producen en el interior de la capa media de 
estas.9  

Desde el punto de vista etiológico, se han asociado numerosos factores a esta 
entidad tales como: anormalidades en el innato y adaptativo mecanismo de 
inmunidad, estando este asociado a las células dendríticas vasculares muy similares 
a las cutáneas de Langerhans, las cuales definen la identidad inmunológica de los 
vasos sanguíneos a través de receptores de reconocimiento de patrones 
específicos;2 estas células activadas generan una respuesta inmune especifica con 
reacción granulomatosa y cambios en funcionabilidad y arquitectura de los vasos. 
La activación está vinculada al arribo a la zona de linfocitos T, fundamentalmente 
de sus líneas auxiliadoras 1 y 17, estimulantes de la producción de citoquinas.10  

La edad constituye otro de los factores asociados con la aparición de esta entidad, 
asociada al stress continuo de la producción de células mediadoras durante toda la 
vida y el deterioro para producir linfocitos T viables que se caracteriza en lo 
esencial por la carencia de receptores CD 28 en su superficie y acaba produciendo 
inflamaciones de bajo grado en sectores vasculares donde las citoquinas IL-6, TNF-

, and IL-1  son las más asociadas.   2

Se refieren factores ambientales vinculados a la aparición de la enfermedad dada la 
prevalencia alta de la entidad en determinadas áreas.11 La frecuencia de la entidad 
en pacientes con semejantes grupos HLA (DR4) ha evidenciado la posibilidad de un 
fondo genético.12  

Hay relación con agentes infecciosos evidenciada durante años con la aparición de 
la enfermedad, algunos estudios han asociado el virus herpes simple, pero sin una 
base inmunohistoquímica fuerte; actualmente el papilomavirus humano se ha 
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vinculado, debido al hallazgo de partículas virales en el endotelio vascular 
afectado.13  

La mayoría de los trabajos publicados coinciden en que la enfermedad de Horton se 
caracteriza por la presencia de dolor preauricular, que generalmente se encuentra 
precedida de una cefalea típica que puede estar localizada en la región del 
temporal.14  

Tiene como factores predisponentes la hipertensión arterial y las polimialgias 
traumáticas; pudiendo esta enfermedad causar la pérdida transitoria o permanente 
de la visión, usualmente produce amaurosis fugax, causada por una isquemia 
transitoria de la retina, coroides, nervio óptico o combinación de ellas. La 
complicación más grave es la ceguera uni o bilateral, debido a neuropatía óptica 
isquémica (infarto del nervio óptico). Los pacientes más afectados son mujeres 
mayores de 50 años de edad con historia de dolores de cabeza. 14-16  

Existen referencias de hallazgos dermatológicos relacionados con la entidad, como 
la aparición de lesiones purpúricas reticuladas de distribución temporal en el lado 
afectado sin síntomas acompañantes concomitantes o prodrómicas al dolor.17  

Los signos y síntomas locales van desde dolor unilateral o bilateral temporal, 
asociándose incluso dolor frontal unilateral del lado más afectado, cesación del 
dolor a compresión de arteria temporal sobre arco cigomático; sensibilidad de la 
arteria temporal a la palpación y disminución de sus latidos, nodularidad arterial 
que aparece en 47% de los pacientes, claudicación mandibular (20%), también se 
han señalado cambios generales como fiebre, decaimiento, anorexia y pérdida de 
peso en casos específicos. 18,19  

Los autores consultados plantearon diferentes métodos a utilizar para llegar al 
diagnóstico de la arteritis temporal superficial, entre ellos se encuentran: un 
interrogatorio y examen físico minucioso, con énfasis en los antecedentes que 
refiere el paciente y si presenta dolor a la palpación en la zona pre auricular.20 

Orientar al paciente a comprimir la arteria, cuando exista crisis dolorosa; si el dolor 
disminuye o desaparece es un indicio de diagnóstico positivo.12,20  

La ultrasonografía: Schmidt (1995) fue el primero en identificar el engrosamiento 
hipoecogénico vascular y en acuñar el termino de signo de halo indicativo de 
inflamación de la pared vascular. Este es un método inocuo mediante el cual 
muchas veces se establece el diagnóstico al ser observada la disminución de la luz 
de la arteria; sin embargo, existen controversias sobre su utilización con fines 
diagnósticos, pero todos coinciden en que mediante ella, se puede identificar el 
mejor sitio para hacer la biopsia en algunos pacientes.3, 21 Algunos de los 
consultados recomiendan utilizar la angiografía por resonancia magnética, método 
ya no tan inocuo y por demás más costoso.22  

La tomografía por emisión de positrones, y más recientemente su versión 
computarizada, ha devenido el principal instrumento imagenológico para el 
diagnóstico de vasculitis, especialmente mediante la sustracción digital de 18F-
fluoro-2-deoxy-D-glucosa (FDG), efectiva para el diagnóstico hasta en 95% de los 
casos. 23,24,25  

La biopsia es el recurso definitorio para diagnóstico dado por los autores 
consultados y consiste en localizar la arteria temporal superficial; previa anestesia 
local se efectúa una incisión pre-auricular alta para localizar el latido de la arteria; 
se toma un fragmento de esta, ligándose su extremo superior e inferior, enviando 
dicho fragmento al patólogo, quien hará el diagnóstico definitivo al observar células 
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gigantes multinucleadas en más de 50 % del fragmento analizado, además de 
inflamación en las paredes de los vasos, estenosis y abundantes infiltración de 
células mononucleadas ,macrófagos y linfocitos.5,26  

Los exámenes complementarios de laboratorio informan un incremento notable 
de la eritrosedimentación usualmente más de 40mm/h; sin embargo, entre 5-20% 
de los casos pueden presentar valores normales; la proteína C reactiva en 98% de 
los casos; el conteo de plaquetas puede estar elevado en 91% de los afectados, y 
reportado como anemia normocítica moderada en un escaso porciento de los 
casos.27,28  

En comparación con otras vasculitis, la efectividad del diagnóstico de la arteritis 
temporal superficial fluctúa entre 91,2% y 93,5%.29  

La terapéutica de la arteritis temporal ha sido controversial. Los glucocorticoides 
desafortunadamente por sus efectos adversos continúan siendo los más empleados 
en su terapia, indicándose dosis iniciales de 1mg/kg de peso corporal al día sin 
superar los 60mg/ día.3 También han sido utilizados inmunosupresores como el 
Metotrexato y la Azatioprine; alfa bloqueadores tales como el Etanercept o el 
Infliximab, usados en cuadros agudos; así como la administración, más 
recientemente, de los anticuerpos monoclonales como el anticuerpo Antileucina 6 
receptor humanizado (Tocilizumab), reservando el tratamiento quirúrgico para 
casos refractarios al tratamiento medicamentoso. 30-33  

Como diagnóstico diferencial de la arteritis temporal podemos citar otras entidades 
tales como: fibromialgia, lupus eritematoso sistémico, desórdenes articulares 
temporomandibulares, cefalea migrañosa, arteritis de Takayasu, entre otras.34  

  

CONCLUSIONES  

La arteritis temporal o enfermedad de Horton es una enfermedad sistémica que 
puede involucrar entre otras la arteria temporal superficial y producir dolor en la 
región preauricular. Su etiología se haya relacionada con alteraciones de la 
respuesta inmune, presenta un cuadro clínico variable, pero encontrándose signos 
clínicos evidentes. La biopsia, las modificaciones de eritrosedimentación, proteína C 
y los hallazgos con tomografía por emisión de positrones constituyen elementos 
básicos para el diagnóstico de esta entidad, que a pesar del arsenal terapéutico 
utilizado, los glucocorticoides aún hoy continúan siendo los más utilizados.  
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