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  notas clínicas0

Paciente con complicación poco frecuente de arteritis de células 
gigantes

Rare complication in a patient with giant cell arteritis

s. olivera1, B. amores2, M.a. torralba2, J.i. Pérez calvo2

REsUMEn
La arteritis de células gigantes (arteritis de la arte-

ria temporal) es una vasculitis crónica que afecta ma-
yoritariamente a personas de edad avanzada. Aunque 
se trata de una enfermedad sistémica, se afectan sobre 
todo las arterias craneales. La complicación más fre-
cuente de esta patología es la pérdida visual. Presenta-
mos el caso clínico de una paciente que padeció varias 
complicaciones, entre ellas una necrosis lingual, a raíz 
de serle diagnosticada una arteritis de células gigantes 
tras iniciar el tratamiento de la misma.

Palabras clave. Arteritis. Células-gigantes. Necrosis lin-
gual. Ictus

aBstRact
Giant cell arteritis (temporal arteritis) is a chronic 

vasculitis that usually affects older people. Although 
this is a systemic disease, it most often affects the cra-
nial arteries. The most frequent complication of this 
disorder is visual loss. We report the case of a patient 
who suffered several rare complications, including ton-
gue necrosis, as a result of being diagnosed with giant 
cell arteritis following the start of treatment.
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intRodUcciÓn
La arteritis de células gigantes es una 

vasculitis crónica que afecta a vasos de me-
diano y gran calibre. Se da a edad avanzada 
y, prácticamente, nunca se diagnostica por 
debajo de los cincuenta años. Aunque se 
trata de una enfermedad sistémica, la infla-
mación vascular afecta mayoritariamente a 
las arterias craneales que se originan del 
arco aórtico. La complicación más frecuen-
te de esta patología es la pérdida visual1.

Las manifestaciones clínicas suelen apa-
recer de forma gradual, aunque la presen-
tación brusca ocurre en algunos pacientes. 
Aparecen síntomas sistémicos como fiebre, 
astenia y pérdida de peso. En dos tercios 
de los pacientes hay cefalea de nueva apa-
rición, que suele localizarse en la región 
temporal y que constituye el síntoma más 
frecuente. La cefalea empeora de forma 
nocturna y, a veces, se agrava con la expo-
sición al frío. En la mitad de los pacientes 
existe claudicación mandibular, que es el 
síntoma más específico. Pueden aparecer 
una variedad de síntomas visuales y, en la 
mayoría de los casos, se trata de una amau-
rosis fugax, causada por una isquemia tran-
sitoria de la retina, coroides, nervio óptico 
o combinación de ellas. La complicación 
más grave es la ceguera uni o bilateral, de-
bido a neuropatía óptica isquémica (infarto 
del nervio óptico). En casi la mitad de los 
pacientes con arteritis de células gigantes 
aparece también polimialgia reumática. 
Pueden aparecer otros síntomas del trac-
to músculo-esqueléticos, del tracto respi-
ratorio superior (como tos persistente no 
productiva), claudicación de extremidades 
superiores, aneurisma aórtico, disección 
aórtica, afectación del sistema nervioso 
central (accidente cerebro-vascular), do-
lor de garganta, tumoraciones mamarias, 
síndrome de secreción inadecuada de hor-
mona antidiurética, mononeuritis múltiple, 
pérdida auditiva sensitiva, disartria, isque-
mia mesentérica y dolor lingual1,2.

La velocidad de sedimentación globu-
lar (VSG) suele estar elevada, pero una VSG 
normal no excluye la arteritis de células 
gigantes. El diagnóstico se realiza funda-
mentalmente por la clínica y se confirma 
mediante la biopsia de la arteria temporal, 
donde se observa una vasculitis de células 

gigantes. El tratamiento de elección son los 
corticoides a altas dosis, en ocasiones aso-
ciados a azatioprina o metotrexate1,2.

Presentamos el caso clínico de una 
paciente que presentó una complicación 
poco frecuente de una arteritis de células 
gigantes, a pesar de haber iniciado el trata-
miento de dicha vasculitis.

caso clínico
Presentamos el caso clínico de una mujer de 

74 años, sin alergias conocidas y con anteceden-
tes médicos de bronquitis asmática, hipertensión 
arterial, portadora de marcapasos (desde hacía 5 
años), e intervenida quirúrgicamente de prótesis 
valvular mitral (hacía 3 años) y cáncer de mama 
(dieciocho años antes). Seguía tratamiento habi-
tual con acenocumarol, furosemida, bisoprolol, 
espironolactona, enalapril, pantoprazol y hierro 
oral. La paciente refería clínica de tres meses de 
evolución de cefalea occipital unilateral, irradiada 
a zona frontal y temporal, de tipo opresivo, que no 
cedía con analgésicos habituales y acompañada 
de astenia, hiporexia, pérdida ponderal de 10 Kg y 
claudicación mandibular intermitente. A la explo-
ración física, destacaba palidez de mucosas. No se 
palpaban adenopatías. En el resto de la explora-
ción física no se encontraron otros hallazgos signi-
ficativos. La exploración neurológica fue normal. 
Se solicitaron como pruebas complementarias 
analítica de sangre y tomografía computarizada 
(TC) craneal. En la analítica no existía anemia y sí 
leucocitosis con neutrofilia. Asimismo se observó 
una glucemia de 128 mg/dl. La PCR fue de 3’99 mg/
dl. La velocidad de sedimentación globular (VSG) 
fue de 83 mm (en la 1ª hora). No se observaron 
otras alteraciones analíticas. En la TC craneal no 
se observaron lesiones ocupantes de espacio y sí 
una hiperostosis cortical frontoparietal interna. 
Con la sospecha inicial de arteritis de la arteria 
temporal, se inició tratamiento corticoideo con 
metilprednisolona a la dosis de 1 mg/Kg vía oral, 
mejorando la clínica inicial. Tres días después se 
realizó biopsia de la arteria temporal, confirmán-
dose el diagnóstico anatomopatológico. A las cua-
renta y ocho horas de dicha biopsia, la paciente 
refiere dolor intenso en la lengua, con aparición 
de lesión ulcerada en hemilengua derecha (Fig. 
1), realizándose cultivos microbiológicos, siendo 
negativos, TC cervical, donde se observaba tumo-
ración de hemilengua derecha sin adenopatías y 
una biopsia de la misma, con el resultado de ne-
crosis de coagulación de etiología isquémica. La 
paciente evolucionó favorablemente, resolviéndo-
se la lesión lingual espontáneamente, siendo dada 
de alta, para realizar seguimiento y control de la 
evolución y el tratamiento en consultas externas.
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Figura 1. Necrosis lingual (imagen macroscópica).

Dos meses después, la paciente acude a ur-
gencias por debilidad en hemicuerpo derecho y 
alteración del lenguaje. A la exploración física la 
paciente presentaba hemiparesia derecha (balan-
ce motor de extremidad superior 3-/5 y extremi-
dad inferior de 2/5), afasia global, paresia facial 
derecha y hemianopsia homónima derecha. En la 
TC craneal se observa un extenso infarto agudo 
isquémico en el territorio de la arteria cerebral 
media y arteria cerebral posterior izquierdas (Fig. 
2). En el electrocardiograma se observaba ritmo 
de marcapasos. En el estudio de coagulación, 
destacaba un INR de 1’48. No se realizaron otras 
pruebas complementarias como angiorresonan-
cia magnética (RM) cerebral, ecografía-doppler 
transcraneal y de troncos supraaórticos, ni eco-
cardiograma (transtorácico ni transesofágico). La 
paciente fue remitida a un centro de larga estan-
cia para realización de rehabilitación intensiva.

Figura 2. TC cerebral: infarto agudo en el territo-
rio de las arterias cerebrales media y posterior 
izquierdas.

discUsiÓn

La necrosis lingual es una rara compli-
cación de la arteritis de células gigantes. 
Ocurre generalmente por la estenosis y 
oclusión de las arterias linguales. El dolor 
lingual, así como su claudicación, son sig-
nos que nos han de hacer pensar en una 
isquemia lingual para así no permitir que 
ésta progrese hacia la necrosis3,4.

Ante un paciente anciano con dolor in-
tenso a nivel lingual ha de pensarse en esta 
complicación. La lesión de la arteria lingual 
no es un hallazgo anatomopatológico ex-
cepcional, pero sí que la isquemia se mani-
fieste clínicamente a nivel lingual debido a 
su rica vascularización5-9.

La mayoría de los casos aparecen en 
mujeres mayores de 70 años y los síntomas 
de la isquemia lingual suelen preceder en 
días o semanas a la aparición de la necro-
sis de la lengua. Dentro de los factores que 
pueden favorecer la isquemia a nivel lin-
gual están la administración de ergotamíni-
cos, macrólidos, infiltración de anestésicos 
locales, extracciones dentales o cualquier 
otra causa de reducción del flujo sanguíneo 
previamente alterado por la vasculitis5-9.

La necrosis lingual, una vez que apare-
ce, afecta de forma bilateral a la lengua en 
la mitad de los pacientes. En el 20% de los 
pacientes se afecta el dorso lingual y en el 
25% solamente la punta de la lengua5-9.

En el caso de nuestra paciente, se afec-
tó la lengua de forma unilateral. No existían 
factores de riesgo que predispusieran al 
desarrollo de la necrosis lingual. Además, 
en nuestra paciente la necrosis lingual se 
produjo tras el diagnóstico clínico de la ar-
teritis de células gigantes y el inicio del tra-
tamiento con corticoides. Tampoco habían 
existido síntomas premonitorios previos a 
la aparición de la lesión lingual. En la ma-
yoría de las publicaciones consultadas se 
describe la necrosis lingual como síntoma 
previo al diagnóstico de la arteritis de célu-
las gigantes antes de iniciar un tratamiento 
adecuado. Además, también a diferencia 
de nuestra paciente, se describe como más 
frecuente la afectación bilateral de la len-
gua3-9.
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Nuestra paciente, posteriormente, pre-
sentó un accidente cerebrovascular isqué-
mico extenso, a pesar de seguir tratamiento 
con acenocumarol de forma crónica. No se 
realizaron pruebas complementarias distin-
tas a la TC craneal para filiar la etiología de 
dicho ictus. Dada la cardiopatía previa de 
la paciente, sería acertado suponer que la 
causa fue cardioembólica aunque, debido 
a la edad de la paciente y otros factores de 
riesgo cardiovascular, no pueda descartarse 
una etiología aterotrombótica. Sería intere-
sante discutir el papel que puede jugar la 
existencia de una vasculitis. Se ha documen-
tado un aumento en la incidencia de ictus, 
sobre todo en el territorio vértebro-basilar 
más que en el carotídeo, en pacientes con 
arteritis de células gigantes, sobre todo en 
los 5 primeros años que siguen al diagnósti-
co10. No se conoce exactamente si es por la 
aterosclerosis, la inflamación vascular per-
sistente o la iatrogenia de los corticoides, 
aunque parece ser que la causa de estos 
eventos es la persistencia de la inflamación 
vascular11. Además, se ha visto que existe un 
riesgo incrementado en el caso de pacientes 
con otros factores de riesgo cardiovascular 
así como un efecto protector potencial en el 
caso de que exista anemia12.

Es importante conocer el riesgo incre-
mentado de isquemia cerebral para poder 
realizar una profilaxis primaria ya que, 
como se ha descrito, ésta puede disminuir 
la incidencia de eventos isquémicos vascu-
lares cerebrales13-14.

En resumen, en pacientes con arteritis 
de la arteria temporal se pueden producir, 
aunque de forma infrecuente, complicacio-
nes raras como la necrosis lingual y otras 
más graves como ictus. Es importante co-
nocer estas posibles complicaciones para 
realizar una adecuada profilaxis mediante 
la terapia con corticoides y anticoagulan-
tes orales, sobre todo en pacientes con 
otros factores de riesgo cardiovascular.
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