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L’Arterite Temporale (AT) o arterite giganto 

cellulare è una vasculite granulomatosa che coin-

volge le arterie di medio e grosso calibro, con 

predilezione per quelle extracraniche del capo e 

del collo, ma con possibile coinvolgimento anche 

dell’aorta e sue principali diramazioni (1, 2, 3).

Nel 1960 Paulley e Hughes (4) sostenevano 

la tesi della condizione prodromica della Poli-

mialgia Reumatica (PMR) nei confronti della 

AT, al contrario di altri Autori (5) che segnala-

vano la completa autonomia delle due condizio-

ni morbose, nonostante che i sintomi muscolo-

scheletrici di entrambe le affezioni potrebbero 

essere correlati ad una vasculite e una patogene-

si immunoflogistica (6).

La AT avrebbe in comune con la PMR una 

suscettibilità genetica testimoniata in entrambe 

le affezioni dalla presenza dell’antigene HLA-

DR4 (5, 7).

La AT è prevalente nel sesso femminile (3/1) 

con una insorgenza in età avanzata (50-60 an-

ni); è segnalata una sua incidenza annuale nel 

nostro paese dell’8,8/100.000 abitanti ultracin-

quantenni e nel Nord Europa e Nord USA del 

6,7/100.000 (5).

Clinicamente la AT è caratterizzata da segni 

legati alla sede del coinvolgimento vascolare: 

sono visibili e palpabili con una particolare con-

figurazione le arterie temporali, che si presen-

tano tortuose, di consistenza aumentata e prive 

di pulsatilità (Fig. 1); possono coesistere cefalea 

occipitale o emicrania e una particolare reazione 

dolorosa del cuoio capelluto quanto si spazzola-

no i capelli. 

L’arterite può causare lesioni ischemiche 

del nervo ottico con perdita totale o parziale del 

visus, lesioni ischemiche della retina, infarto 

coroidale; la cecità, irreversibile se non trattata 

precocemente, può limitarsi anche a una parte 

del campo visivo, ma può coinvolgere anche 

l’altro occhio (Fig. 2 - pagina successiva). 

Si può verificare anche dolore alla mastica-

zione, dovuto a una “claudicatio” dei muscoli 

masticatori, associata alla perdita del gusto (5). 

La AT può coinvolgere anche vasi di calibro 

maggiore, quali l’aorta nel 10-15% dei casi, con 

possibile dissecazione o rottura del vaso (8,9). 

Si associano, in ordine decrescente, vertigini, 

astenia, depressione del tono dell’umore, defi-

cit cognitivo-mnesico, ipoacusia; viene segna-

lata anche la possibile coesistenza di ipotiroi-

dismo. Al contrario di altre vasculiti la AT non 

coinvolge la cute e i reni (5), mentre l’impegno  

polmonare, per quanto raro, è sostenuto da alcu-

ni Autori (10, 11, 12, 13).

Figura 1. La arterite giganto-cellulare ieri e oggi: in alto 
ritratto di Francesco Gambetti (1505) di Piero di Cosimo 
(1462-1521); sotto Arterite di Horton in un soggetto ul-
tracinquantenne.
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Dal punto di vista anatomo-patologico la AT è 

una panarterite con formazione di un granuloma 

a cellule giganti in corrispondenza della lamina 

elastica interna, che è danneggiata; l’avventizia è 

abitualmente invasa da cellule infiammatorie e la 

tunica media è infarcita da cellule giganti polinu-

cleate e cellule mononucleate di tipo istiocitario. 

L’arteria ha un lume ristretto per proliferazione 

dell’intima, talvolta ostruito da trombosi (Fig. 3).

La diagnosi e il monitoraggio della AT si av-

vale, oltre che dell’andamento della VES e PCR 

(14), anche del dosaggio delle cellule CD8+ sup-

pressor/Cytotoxic (15). La diagnosi di certezza 

della AT si basa fondamentalmente sul risultato 

della biopsia e relativo esame istologico (16), ma 

può avvalersi anche della Risonanza Magnetica 

e della colordopplerultrasonografia (17). La pro-

gnosi è di 2-4 anni di terapia. Nella tabella 1 sono 

riportati i criteri diagnostici della AT.

La terapia delle AT è analoga a quella della 

PMR ma più drastica (18): in fase di attacco si 

consigliano 40-60 mg/die di prednisone, mentre 

nel caso di compromissione del visus si deve ri-

correre a una posologia di prednisone in ragione 

di 80-100 mg/die endovena per 15-20 giorni, op-

pure a boli di 1000 mg di metil-prednisolone/die 

per alcuni giorni. 

In definitiva, il goal della terapia cortisonica 

è il controllo sintomatico della affezione già nel 

primo mese di trat-

tamento. Viene se-

gnalata anche la pos-

sibile associazione 

del cortisone con il 

methotrexate, ciclo-

fosfamide e inflixi-

mab (1). Durante la 

terapia con cortisone 

particolare attenzione 

deve essere rivolta 

ai livelli di glicemia, 

in quanto è possibile 

l’insorgenza del dia-

bete; altre possibili 

complicazioni sono 

la cataratta e l’osteo-

porosi, che può com-

portare il rischio di fratture vertebrali in relazione 

alla durata del trattamento steroideo (1,5). 	  

Figura 3. Biopsia di una arteria temporale (E-e x 400): in-
filtrazione infiammatoria in tutta la parete dell’arteria con 
distruzione della lamina elastica. A) cellule infiammatorie; 
B) cellule giganti nella parte esterna della fascia musco-
lare; C) intima.

Figura 2. Incidenza della Arte-
rite giganto-cellulare a carico 
dei vasi del capo e collo (da 
J. H. Klippel e P. A. Dieppe: 
Practical Rheumatology. Ed. 
Mosby-1995).
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Tabella 1

CRITERI DIAGNOSTICI DELL’ARTERITE TEMPORALE (secondo ACR-1990 modificata)

1)	 età di esordio della malattia > di 50 anni;

2)	 cefalea, disturbi visivi e della masticazione;

3)	 coesistenza di una polimialgia reumatica;

4)	 alterazione della arteria temporale (visibile 	

e/o alla biopsia);

5)	 VES> 50 mm/lh;

6)	 drammatica risposta alla terapia cortisonica.


