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Resumo

Apresentamos uma casuistica de 40 casos de
Doenga de Horton observados no Servico de Me-
dicina 2 e na Consulta de Doencas Autoimunes
do Hospital de Santo Antonio dos Capuchos,
entre 1984 e 2002.

Pretendemos comentar e destacar os aspectos
prdticos, clinicos, de diagnostico e de terapéu-
tica, relacionados com o adequado controle
da doencga, através da andlise comparativa da
literatura com os nossos dados.

Palavras chave: arterite, Horton, manifesta-
coes atipicas, corticoides

Abstract

The autbors present 40 cases of Horton’s
disease observed between 1984 and 2002 in the
Internal Medicine Department 2 and Autoim-
munity outpatient clinic of Santo Antonio dos
Capuchos Hospital.

The purpose of the study is to present a
general overview of clinical, diagnostic and
therapeutic procedures and to compare our
experience with the data from the literature.

Key words: arteritis, Horton, atypical featu-
res, steroids
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Introducao
A Arterite de células gigantes, ou arterite temporal ou
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doenga de Horton, ¢ uma vasculite granulomatosa cronica
que afecta individuos com mais de 50 anos, em especial
do sexo feminino. E a vasculite mais frequente e envol-
ve artérias de grande ¢ médio calibre, dependendo as suas
manifesta¢des clinicas da localizagdo da isquemia relativa
ou absoluta dos territorios irrigados pelos vasos afectados.
Habitualmente, estdo envolvidos ramos cranianos das ar-
térias emergentes do arco aortico, mas o envolvimento de
grandes artérias extra-cranianas, nomeadamente da aorta,
¢ possivel, assumindo entdo, a doenga, um curso clinico
atipico e associando-se a elevada morbilidade e mortali-
dade.'?

Material e métodos

O estudo retrospectivo dos doentes seguidos na consul-
ta externa ¢ ou de internados no Servico 2 de Medicina
do Hospital de Santo Antonio dos Capuchos a quem, en-
tre 1984 e 2002, foi diagnosticada arterite de células gi-
gantes com base nos critérios de diagnoéstico, de 1990, da
American Rheumatism Association® € ou com alteragdes
histopatologicas tipicas encontradas na biopsia da artéria
temporal.

Este trabalho inclui os 18 doentes de uma série previa-
mente publicada pelo nosso Servigo.*

Resultados

Incluimos 40 doentes, todos caucasianos, sendo 28
(70%) do sexo feminino e 12 (30%) do sexo masculino. A
mediana de idades foi de 69 anos (entre 49 e 90 anos).

O tempo médio de durag@o dos sintomas até ao diagnos-
tico foi de trés meses, variando entre uma semana e 18 me-
ses. Em 36 doentes (90%) o inicio da doenga foi insidioso
e em apenas quatro (10%) foi agudo e caracterizado, em
dois casos, por cefaleias intensas e incapacitantes e noutros
dois por diminui¢do, rapidamente progressiva, da acuidade
visual. As manifestacdes de apresentagdo da doenca mais
frequentes foram as cefaleias e a polimialgia reumatica que
ocorreram em ¥4 dos doentes (Quadro ).

As manifestagdes clinicas referidas ou observadas ao
longo da doenca foram multiplas, apresentando-se no Qua-
dro I1.

As cefaleias ocorreram em 32 dos 40 doentes (80%),
tendo, na sua maioria, uma localizag¢ao temporal (26 casos
correspondendo a 81% dos doentes com cefaleias), sendo
na regido occipital em quatro doentes e holocranianas em
dois.

A sintomatologia sistémica (febre, astenia, anorexia e
emagrecimento) foi referida por ¥ dos doentes, tendo sido,
em seis, a forma clinica de apresenta¢do da doenca. Des-
tes, em trés casos, a doenga apresentou-se como sindrome
febril indeterminada e nos restantes como emagrecimento
superior a 10% do peso corporal, assim mimetizando uma
doenga maligna oculta ou outra doenga consumptiva gra-
ve; ¢ de salientar que dois destes doentes tinham queixas

Medicina Interna
Vol. 11, N. 1, 2004 7



Quadro I — Apresentacio clinica

Cefaleias 20 doentes (50%)
10 doentes (25%)
3 doentes (7.5%)
3 doentes (7.5%)
2 doentes (5%)

1 doente (2.5%)

1 doente (2.5%)

Polimialgia reumatica

Sintomatologia sistémica

Sindrome febril

Amaurose

Polineuropatia periférica

Anemia

Quadro II — Manifestac¢oes clinicas

Cefaleias 32 doentes (80%)
Sintomatologia sistémica 30 doentes (75%)
Polimialgia reumatica 23 doentes (57.5%)
Sintomatologia local temporal 17 doentes (42.5%)
Claudicacao masséter 12 doentes (30%)
Perturbagdes da acuidade visual | 8 doentes (20.5%)
Artralgias/artrite 8 doentes (20%)
Neuropatia periférica 3 doentes (7.5%)
Odinofagia 2 doentes (5%)
Tosse 2 doentes (5%)
Isquémia da lingua 1 doente (2.5%)
Hipoacusia 1 doente (2.5%)
Ptose palpebral 1 doente (2.5%)

concomitantes de tosse seca persistente que motivou a rea-
lizagdo de exames para despiste de neoplasia do pulmao.

A polimialgia reumatica esteve presente em 23 doen-
tes (57.5% dos casos) verifcando-se, em oito (20%), en-
volvimento articular distal associado afectando pequenas
¢ médias articulagdes, que cedeu, em todos, a terapéutica
corticoesterdide.

Em 17 doentes (42.5%) observaram-se alteragdes locais
dependentes de arterite da artéria temporal superficial, quer
subjectivas, quer objectivas: dor espontanea, hipersensibii-
lidade, aumento de temperatura no trajecto da(s) artéria(s)
e/ou no couro cabeludo vizinho, dor a palpagao, espessa-
mento, nodularidade e/ou assimetria de pulsos. Noutros
doentes foi evidente o envolvimento de outras artérias da
cabeca e pescogo, ramos ou ndo da artéria temporal super-
ficial, levando a claudica¢do dos masséteres, odinofagia,
disfonia, tosse, isquemia aguda da lingua em uma doente
(revertida apos inicio de corticoterapia sistémica), hipoa-
cusia e ptose palpebral.

Referiram perturbagdes visuais oito doentes (20%), que,
em dois doentes, consistiram na primeira manifestacao de
doenga. Cinco doentes apresentaram amaurose total, bila-
teral em dois e monocular em trés. Nos dois doentes com
amaurose bilateral esta constituiu a forma de apresentagio
da doenga e em um persistiu apesar da instituicdo preco-
ce de terapéutica corticoesterdide; em ambos os doentes
o exame oftalmoldgico revelou: neurite dptica isquémica.
O exame oftalmoldgico nos trés casos de amaurose mono-
cular revelou neurite 6ptica isquémica em um, trombose
da artéria central da retina noutro ¢ edema da papila com
exsudados algodonosos no terceiro. Um, destes trés doen-
tes, manteve a amaurose monocular apos o tratamento. Dos
restantes trés doentes que tiveram alteragdes visuais, dois
referiram episodios de amaurose fugaz e um escotomas
transitdrios e recorrentes, sendo que, nos trés, a acuidade
visual esteve sempre preservada ¢ o fundo ocular normal.

Em trés doentes verificou-se envolvimento do sistema
nervoso periférico, em um como polineuropatia periférica
mista, num outro como mononeurite multiplex e no tercei-
ro como mononeuropatia com envolvimento exclusivo do
nervo ciatico popliteu externo esquerdo, sendo nos trés do-
entes confirmada a presenga de neuropatia axonal desmie-
linizante, através de electromiograma, e em dois a presenca
de vasculite dos vasa nervorum por biopsia de nervo.

As alteragdes laboratoriais presentes nos nossos doentes
incluiram: aumento da velocidade de sedimentagdo (entre
50 e 140 mm/h) em 39 dos 40 casos (97.5%), sendo esta
superior a 100 mm/h em 70% dos doentes; anemia normo-
citica e normocromica em 28 doentes (70%), num doente
de tal forma importante que orientou toda a investigagao
clinica para o despiste das diferentes etiologias de anemia,
e colestase em 11 doentes (27.5%).

A biopsia da artéria temporal foi realizada em 36 doentes
(90%), tendo sido em 23 (63% dos casos biopsiados) en-
contradas alteragdes tipicas de doenca de Horton. Em dez
casos 0s segmentos arteriais biopsiados nao apresentavam
as alteragdes tipicas da doenga e em trés as biopsias foram
inconclusivas. Procedeu-se a realiza¢do de ecodoppler das
artérias temporais superficiais em trés doentes, observan-
do-se, em um, o tipico halo hipoecogénico correspondente
a edema da parede arterial.

Todos os doentes foram tratados com prednisona, na
dose inicial de 0.5 a 1 mg/kg/dia (correspondendo, em mé-
dia, a 30 a 60 mg/dia), tendo sido as doses mais elevadas
prescritas aos doentes com formas complicadas da doenga,
nomeadamente com perturbagdes visuais. Assistiu-se, em
todos os casos, a uma melhoria rapida observada nos pri-
meiros dias de tratamento. No final da quarta semana de te-
rapéutica iniciou-se, em todos os casos, uma reducdo lenta
e gradual da dose de prednisona, ja que todos os doentes
estavam livres de queixas e apresentavam melhoria signifi-
cativa dos pardmetros biologicos da inflamagao. A redugio
da corticoterapia foi feita sempre de forma gradual mas
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mais rapidamente até ser atingida metade da dose didria
inicial e, a partir dai, muito mais lentamente até uma dose
de manutencdo de 5 a 10 mg/dia de prednisona que se man-
teve durante varios meses, apos os quais se voltou a uma
reducdo gradual até a paragem definitiva da corticoterapia.
Na nossa série a mediana da duragdo do tratamento foi de
2.4 anos (variando entre os dez meses ¢ 0s quatro anos).
Nos ultimos anos, utilizamos de forma quase sistematica
antiagregantes plaquetarios, bifosfonados e antagonistas
dos receptores H, ou inibidores da bomba de protdes, na
tentativa de evitar algumas das complicagdes da terapéuti-
ca com corticoesteroides.

Na nossa série quatro doentes apresentaram uma recor-
réncia da doenca, todos apds suspensdo da corticoterapia e
em todos resolvida com a reintrodugao desta, numa dose de
10 a 20 mg diarios, a qual, em alguns casos, teve que ser
mantida por mais de um ano.

Nove doentes (22.5%) apresentaram complicagdes rela-
cionadas com a doenga ou a terapéutica (Quadro I1l). Em
dois persistiu a amaurose, em um foi lesado o nervo fa-
cial quando da realizacdo da biopsia da artéria temporal,
resultando paralisia facial, revertida com terapéutica fisica,
e em seis (15%) observaram-se complicagdes atribuiveis
a terapéutica corticoesterdide: trés casos de insuficiéncia
cardiaca, um de hipertensao arterial, um de diabetes melli-
tus e um surto psicético agudo.

Discussio

A doenga de Horton ¢ uma doenga do idoso com pico de
incidéncia entre os 70 e os 80 anos, sendo rara antes dos 50
anos® e afectando individuos até aos 90 anos. As mulheres
sdo cerca de duas vezes mais afectadas que os homens. As
caracteristicas epidemiologicas da nossa populagdo estive-
ram de acordo com estes dados, ja que tivémos um predo-
minio do sexo feminino (numa propor¢do de 3:1) e uma
mediana de idades de 69 anos, entre os 49 e os 90 anos.

Clinicamente, a maioria dos casos tem um inicio insidio-
so, tal como sucedeu na nossa série, assim se explicando
a demora até ao diagnodstico que tantas vezes se observa
nesta doenga.>®’ Raramente o inicio da doenga é agudo
mas, quando acontece, os primeiros sintomas surgem de
tal forma subitamente ¢ com tal intensidade que os doen-
tes referem espontaneamente o dia e a hora das primeiras
queixas.’ Entre os nossos 40 doentes a apresentagdo clinica
foi aguda em quatro (10%) e consistiu, em dois, num qua-
dro de cefaleias incapacitantes, pela sua intensidade, e, nos
outros dois, num quadro oftalmologico caracterizado por
diminuigdo subita da acuidade visual (bilateral num caso ¢
monocular no outro) sem qualquer sintomatologia de avi-
so, nomeadamente escotomas ou episddios de amaurose
fugaz.

A maioria dos nossos doentes (75%) referiu como sinto-
matologia apresentadora da doenga cefaleias e/ou quadros
correspondentes a polimialgia reumatica. Quadros clinicos

Quadro III — Complicagodes

Insuficiéncia cardiaca 3 doentes (7.5%)

2 doentes (5%)

Amaurose

Parésia facial pos-biopsia da | 1 doente (2.5%)
artéria temporal superficial

Hipertensao arterial 1 doente (2.5%)

1 doente (2.5%)

Diabetes mellitus

Surto psicético agudo 1 doente (2.5%)

menos habituais® constituiram a apresentagdo da doenga
em 25% dos casos, para todos se encontrando referéncias
na literatura; foram eles: a amaurose,> a sindrome febril
indeterminada,'® a sintomatologia sistémica,’ os sintomas
respiratorios,®!! a neuropatia periférica® e a anemia.'?

A sintomatologia apresentada ao longo da doenca esteve
de acordo com o descrito em outras séries.

As cefaleias constituem a queixa mais frequente duran-
te o curso desta vasculite, afectando mais de 2/3 dos do-
entes.”!* Na nossa série estiveram presentes em 80% dos
casos, tendo tido a habitual localizagdo temporal em 81%
destes, também como seria esperado. Quatro doentes apre-
sentaram cefaleias occipitais correspondendo estes casos,
seguramente, a inflamagdo predominante da artéria occipi-
tal, que pode ser biopsiada nestas situagdes em alternativa
a biopsia da artéria temporal superficial.'*

Os sintomas sistémicos fazem, com muita frequéncia,
parte do quadro clinico da arterite temporal,>!* tal como
sucedeu na nossa série. Menos frequente ¢ que constituam
as Unicas manifestagcdes, como sucedeu em sete dos nossos
doentes, assim ditando uma investigagdo clinica dirigida
para uma sindrome febril indeterminada, para uma neopla-
sia ou para uma anemia. Dois dos trés casos de “doenga de
Horton pseudo-maligna” aqui referidos e o caso de anemia
foram ja comunicados por Cunha e Castro.!'¢

A relacdo entre arterite de células gigantes e polimialgia
reumatica foi inequivocamente descrita, pela primeira vez,
ha quatro décadas,!” considerando-se actualmente as duas
entidades como manifestacdes distintas da mesma doenga
que podem ocorrer simultaneamente. Assim, a polimialgia
reumatica constitui uma das manifestagdes de arterite tem-
poral em cerca de 40% dos casos ¢ as alteragdes histologi-
cas tipicas de arterite de células gigantes encontram-se em
cerca de 20% dos doentes com polimialgia reumatica.'s Na
nossa série o envolvimento musculo-esquelético, caracte-
rizado por queixas sugestivas de polimialgia, verificou-se
em 57.5% dos doentes, mas em apenas 20% destes incluiu
manifestagoes distais tais como artrite periférica nao erosi-
va e/ou edema do dorso das maos, punhos e pés, descritas
como associadas a cerca de metade dos casos de polimial-
gia.!®
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As manifestagdes locais directamente dependentes de ar-
terite e referidas a artéria inflamada e ao couro cabeludo vi-
zinho sdo frequentes e importantes para o diagnostico (ape-
sar de ndo serem imprescindiveis), fazendo mesmo parte
dos critérios de diagnodstico® e sendo uteis como guia para
a realizacdo da biopsia da artéria temporal, caso estejam
presentes. Na nossa série observaram-se em quase metade
dos doentes (42.5%).

Tal como observamos nos nossos doentes, sio menos
frequentes os sintomas e sinais directamente dependentes
de arterite de outros vasos, a excepcdo da claudicagdo dos
masseteres (resultado de arterite da artéria maxilar interna)
que esteve presente em 30% dos nossos doentes e ¢ referi-
da, em algumas séries, como podendo afectar metade dos
doentes,'” sendo mesmo considerada por alguns autores,
dada a sua especificidade, patognomonica de arterite tem-
poral.”” Em dez casos houve manifestagdes consideradas
atipicas: cinco doentes apresentaram sintomatologia respi-
ratoria dependente do envolvimento inflamatoério da artéria
maxilar interna (odinofagia, disfonia e tosse) correspon-
dendo a uma frequéncia de 12.5% idéntica a descrita na
literatura;'" dois outros doentes apresentaram, um deles um
quadro de isquemia aguda da lingua (secundaria a envol-
vimento das artérias lingual e/ou faringea) e o outro uma
hipoacusia (esta Gltima dependente de arterite vertebroba-
silar), ambos os quadros descritos como raros;*? ¢ final-
mente num doente observamos ptose palpebral unilateral e
reversivel, também raramente descrita® (por inflamagao da
artéria oftalmica).

As queixas oftalmologicas sdo manifestagdes frequentes
e geralmente precoces no curso da doenca de Horton, afec-
tando entre 25 e 50% dos doentes e devendo-se a inflama-
¢a0 de artérias oculares e orbitarias, sendo os ramos da ar-
téria oftalmica ou das ciliares posteriores os mais frequen-
temente envolvidos, assim fazendo da neuropatia Optica
isquémica a lesdo ocular mais frequente.’ Estas manifesta-
¢oes constituem urgéncias oftalmolégicas, ja que cerca de
20% dos doentes apresentam diminui¢do, uni ou bilateral,
da acuidade visual,”!*?' em mais de 40% precedidas por
episodios de amaurose fugaz,*' e cuja recuperagdo depende
do inicio precoce da corticoterapia, de preferéncia no pri-
meiro dia apds o comego das queixas visuais.?! Nos nossos
doentes verificamos altera¢des visuais em 20% dos doen-
tes correspondendo, em dois casos (5%), a amaurose defi-
nitiva, apesar da institui¢do precoce de terapéutica, e tendo
esta constituido a complicagdo mais importante observada
devido a disfungdo que provoca. Apenas dois doentes re-
feriram episddios de amaurose fugaz a qual, em ambos,
constituiu a Unica queixa ocular, provavelmente devido a
institui¢do imediata de terapéutica com prednisona.

O envolvimento do sistema nervoso periférico, no con-
texto de arterite temporal, € pouco frequente, ocorrendo em
pouco mais de 10% dos casos como polineuropatia perifé-
rica ou mononeuropatia, multipla ou simples.>* Na nossa

série esta manifestagdo verificou-se em trés doentes (7.5%
dos casos), tendo um destes casos sido anteriormente co-
municado. '

As alteragdes analiticas encontradas nos nossos doen-
tes estiveram de acordo com a literatura, verificando-se,
em todos os casos excepto um, aumento da velocidade de
sedimentacdo e, tal como ¢ habitualmente descrito, esta
foi superior a 100 mm/h em 70% dos nossos doentes; na
maioria dos doentes anemia e em cerca de 30% colestase.
O aumento da velocidade de sedimentagdo faz parte dos
critérios de diagnostico de doenga de Horton® e ¢ conside-
rado um importante argumento a favor desta; no entanto, a
sua normalidade ndo deve servir para excluir esta vasculi-
te, ja que tem sido referido um niimero crescente de casos,
demonstrados por biopsia, com velocidade de sedimenta-
¢do inferior a S0mm/hora e, portanto, excepcionalmente
normal;* na nossa série tivémos também um destes casos
de excepcdo. No que respeita a avaliagdo de parametros
laboratoriais inflamatorios, o doseamento de proteina C
reactiva parece ser um indicador mais sensivel de activi-
dade de doenga, quer na altura do diagndstico, quer nas
recorréncias.*

A biopsia da artéria temporal superficial (ou da artéria
afectada, desde que acessivel') mantém-se como pedra
basilar no diagnoéstico da doenga de Horton, fazendo par-
te dos critérios da American Rheumatism Association® a
presenca, na parede arterial, de um infiltrado inflamatorio
com predominio de células mononucleares ou um processo
granulomatoso com células gigantes multinucleadas. Uma
caracteristica importante e frequente das lesdes vasculares
de arterite temporal ¢ a disrupcao da lamina elastica interna
pelas células inflamatdrias, mas, apesar de tipica, ndo ¢ um
achado especifico, ndo fazendo parte dos critérios citados.
Sendo a arterite de células gigantes uma vasculite focal
e segmentar a biopsia tem grande percentagem de falsos
negativos. O aumento da dimensao do fragmento retirado
(para 3 a 5 cm), nos casos em que ndo sdo evidentes os si-
nais locais de inflamac@o arterial, e realizando uma biopsia
contralateral, sempre que a primeira seja normal, parece re-
duzir a proporg¢do de falsos negativos para cerca de 10%. ¢

A biopsia da artéria temporal superficial tem uma im-
portancia inquestionavel, permitindo obter um diagndstico
seguro de arterite de células gigantes e, assim, esclarecer
os casos em que existem duvidas diagnoésticas e ainda man-
ter formalmente a indicag@o terapéutica mesmo quando se
antevé o aparecimento das suas complicagdes. Apesar da
sua importancia, a realizagdo deste exame nao deve adiar o
inicio da terapéutica. Nao se conhece ainda o tempo ao fim
do qual a corticoterapia conduz ao desaparecimento das al-
teragdes histologicas tipicas de arterite temporal, sendo o
intervalo de tempo proposto tdo variavel como de 24 horas
a duas semanas.>* No nosso estudo realizamos biopsia a
90% dos nossos doentes e esta foi diagnostica em metade
destes.
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Na tentativa de obviar os inconvenientes da biopsia da
artéria temporal e encontrar um método diagnodstico com
idéntico valor e menos cruento, foi estudado o valor predi-
tivo do ecodoppler. O seu valor € ainda controverso, sendo
que alguns autores sugerem que a presenga de um halo hi-
poecogénico a volta do limen vascular ¢ suficientemente
especifico para dispensar a biopsia,”® mas outros afirmam
que o valor de tal sinal é limitado por ser idéntico ao dos
sinais arteriais locais encontrados num exame fisico cui-
dadoso.’ Realizamos este exame de diagnostico a trés dos
nossos doentes, tendo sido encontrado o referido halo hi-
poecogénico apenas em um, sendo os outros dois exames
normais e a biopsia positiva.

Tratamos todos os nossos doentes com prednisona, de-
vendo salientar-se, no entanto, que ndo apresentamos um
esquema terapéutico definido para a retirada de corticoides,
ja que a terapéutica da doenga de Horton deve ser sempre
individualizada para cada doente, ndo havendo esquemas
definitivos e devendo apenas tentar-se respeitar alguns li-
mites quanto a doses de indugdo e doses cumulativas da
corticoterapia. Obtivemos os resultados descritos na litera-
tura, tivemos poucas recorréncias, 10% contra os 30-50%
descritos em algumas séries,'* e também poucas complica-
¢oes; apenas 15% dos doentes apresentaram efeitos adver-
sos relacionados com a corticoterapia, estando estes des-
critos, em alguns estudos, como ocorrendo entre 20 a 60%
dos casos, havendo mesmo alguns casos de morte.>?’ Estas
morbilidade e mortalidade sdo, em grande parte, dose-de-
pendentes®® pelo que se tem estudado a eficacia e seguranca
de doses iniciais de prednisona mais baixas, havendo ja
resultados favoraveis com doses de 0.3 a 0.5 mg/Kg/dia,
o que pode corresponder a doses tdo baixas quanto 15-25
mg/dia.”?*

Os nossos resultados, no que respeita a nimero de re-
corréncias e efeitos adversos, poder-se-ao dever ao esque-
ma terapéutico por nos utilizado e caracterizado por: altas
doses de indu¢do (1mg/Kg/dia) de prednisona apenas nos
casos complicados de doenca (20% dos nossos doentes),
inicio da redugdo da dose as quatro semanas, primeiro de
forma mais rapida mas depois cada vez mais lentamen-
te, mas, em quase todos os doentes, permitindo doses de
manutencdo baixas. Este esquema permitiu-nos evitar al-
guns dos factores associados ao aparecimento de efeitos
adversos da corticoterapia na doenga de Horton, tais como:
doses iniciais muito superiores a 40mg/dia, doses altas de
manutencdo e doses cumulativas superiores a 2g.?” Os res-
tantes factores de risco apontados, como o sexo feminino
e a idade mais elevada,” obviamente ndo nos foi possivel
evitar. Nos ultimos anos, e tal como tem sido preconizado,?®
prescrevemos a maioria dos nossos doentes antiagregantes
plaquetarios, bifosfonados e antagonistas dos receptores
H, ou inibidores da bomba de protdes, o que contribuiu
seguramente para o reduzido nimero de efeitos adversos
que observamos.

Conclusoes

Ao longo deste trabalho pretendemos apresentar a nossa
casuistica de 40 casos de doenga de Horton utilizando-a
para salientar os aspectos clinicos da doenga e ilustrando
com casos concretos da nossa experiéncia os diferentes as-
pectos tedricos revistos.

Queremos salientar que esta vasculite se associa a ele-
vada morbilidade e aumento da mortalidade relativamente
a populagdo geral, pelas suas caracteristicas clinicas, pela
idade da populagdo que afecta e pela relativa agressividade
da terapéutica utilizada. A redugdo da morbilidade associa-
da a terapéutica corticoesterodide podera estar ao nosso al-
cange se conseguirmos determinar a mais baixa dose eficaz
para o adequado controlo da doenga.

Ha ainda que lembrar que a arterite de células gigantes ¢
uma doenga multissistémica com expressoes localizadas e
com diferentes modos de apresentagdo que podem impor o
diagnéstico diferencial com outras nosopatias tais como as
neoplasias e as infec¢des, pelo que encontra na Medicina
Interna a especialidade que, por exceléncia, a sabe identi-
ficar e controlar.
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