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Caso Anatomoclinico

Paciente de 68 anos con cefalea de corta

evolucion

Dr. Rodrigo Orozco: Se trata de una paciente de 68 anos, de sexo
femenino, con antecedentes de hipertension arterial, osteoporosis y
jumbago mecanico. Ingresé al hospital por un dolor intenso en la
region frontal y malar derecha, de veinte dias de evolucion. Al
principio se irradiaba a la regién ocular y occipital del mismo lado;
posteriormente, fue bilateral. No presentaba rinorrea, epifora, ni
fiebre. Tampoco relataba alteraciones visuales. Durante dos dias
sintié dolor facial al masticar. Recibié Cidotén'™ por un corto tiempo,
notando alivio de sus sintomas; alsuspenderlo, éstos se reinstalaron.

En la revision por sistemas, no relataba astenia, baja de peso,
anorexia, nauseas, vomitos ni alteraciones del transito intestinal.
Tampoco se quejaba de palpitaciones, dolor precordial, disnea, tos
o trastomos urinarios. No presentaba Fendomeno de Raynaud,
artralgias, sequedad ocular ni alopecia. En sus habitos no habia
nada que llamara la atencién. En cuanto a sus antecedentes
familiares, su padre habia fallecido de un cancer gastrico, y su
madre, que era hipertensa, de un accidente vascular encefalico.

Al examen fisico se apreciaba activa, consciente, orientada y su
facies era normal. Deambulaba bien, tenia una constitucion
endomorfa y supiel y fanéreos eran normales. No tenia adenopatias.
Lapresion arterial al ingreso fue de 170/100 mmHg, y el pulso de 80
lom; estaba afebril y eupneica. En el craneo, las arterias temporales
gran sensibles a la palpacién y también dolia la regién occipital
derecha. En los ojos se apreciaban las pupilas isocéricas y reactivas;
las escleras eran blancas, y las conjuntivas palpebrales, algo
pdlidas. La nariz estaba permeable. En la boca, las mucosas
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estaban humedas; la paciente era desdentada y usaba prétesis total
en la arcada superior e inferior. En el cuello, los pulsos carotideos
eran simétricos y sin soplos; |a glandula tiroides se palpaba normal
y no habia ingurgitacion yugular. En el térax, los pulmones presen-
taban una sonoridad normal, con murmullo pulmonar presente y sin
ruidos agregados. EI examen cardiaco era normal, sin evidencias
decardiomegalia, con ritmo en dos tiempos y sin soplos. El abdomen
estaba blando, depresible, indoloro, sin visceromegalia, ni masas
palpables. En las extremidades, los pulsos eran simétricos y no se
apreciaba edema. El examen neurologico era normal.

Durante la evolucion en el hospital, la paciente se quejo de intensa
cefalea. Su presién arterial se controlé en forma adecuada con
nifedipino. '

Los principales examenes efectuados mostraron lo siguiente:
hematécrito 39%, hemoglobina 13,1 g/dl, recuento de leucocitos
8.400/mm?, con 0 basofilos, 4 eosindfilos, 0 mielocitos, 0 juveni-
les, 1 baciliforme, 67 segmentados, 21 linfocitos y 7 monaocitos por
cada 100 leucocitos. Al frotis, el aspecto de las células era normal.
La sedimentacion a la hora fue de 61 mm. En el perfil bioquimico,
la calcemia fue de 9,7 mg/d|, fosforo 3,2 mg/dl, glicemia 86 mg/dl,
nitrégeno ureico 26 mg/dl, acido urico1,8 mg/dl, colesterol 249
mg/dl, triglicéridos 61 mg/dl, proteina 7,0 g/dl, albumina 3,8 g/d,
bilirrubina total 0,59 mg/dl fosfatasas alcalinas 85 U/L, lactico-
deshidrogenasa 127 U/L, y transaminasa oxaloacética 14 U/L. Anti-
cuerpos antinucleares y factor reumatoideo negativos; proteina C
reactiva 48 ug/ml. Examen de orina normal. Electrocardiograma normal.
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Con estos elementos clinicos y de laboratorio, la paciente es
sometida a un procedimiento diagndstico.

Dr. Gabriel Prat: Los datos que recibimos del caso clinico nos
hablan de una mujer de 68 anos, con antecedentes de osteoporosis,
hipertension arterial y lumbago mecénico. Ingresé por un cuadro de
dolor persistente, de mas de veinte dias, ubicado en la region frontal
y malar derecha, que en un comienzo se irradiaba a la region
occipital, y luego fue bilateral. No se mencionan antecedentes como
astenia, baja de peso, dolores musculares escapulares o pélvicos;
tampoco se menciona que el dolor evolucionara en ascenso o fuera
gatillado por movimientos de la cabeza o la deglucion. Aparente-
mente, en un momento, existieron evidencias de una claudicacion
mandibular. Ignoramos la ascendencia de la paciente, pero, de ser
centroeuropea o nordica, ello tendria valor, lo que comentaremos
mas adelante.

Es importante destacar, entre los antecedentes entregados, la
sensibilidad ala palpacion de las arterias temporales, la claudicacion
mandibular y la remisién parcial de estos sintomas con el breve
tratamiento esteroidal intentado en un comienzo. En los examenes
de laboratorio, destacan la sedimentacion y la proteina C reactiva
clevadas.

La verdad es que, con los datos entregados, el diagnéstico que
parece mas probable es el de una arteritis de la temporal, no
precedido de un sindrome de polimialgia reumatica. Tendria que
suponer que el procedimiento solicitado fue una biopsia de arteria
temporal. Esta deberia haber mostrado un engrosamiento de la
intima y de otras capas, con sectores de necrosis; ademas, seria
posible ver granulomas con células gigantes multinucleadas, de tipo
histiocitario, linfocitos, células plasmaticas y fibroblastos.

Confirmado el diagnostico, los médicos tratantes deberian haber
indicado corticoides en dosis moderada y, seguramente, habrian
observado una rapida regresion de la sintomatologia, con
normalizacion de los parametros inflamatorios.

En Medicina, mas importante que hacer un diagnostico certero,
sea éste racional o intuitivo, es establecer un itinerario diagnostico
que considere todas las posibilidades; en algunos casos, y desde un
punto de vista practico, se comienza por descartar aquellos diagnos-
ticos mas ominosos, aun cuando tales posibilidades no parezcan las
mas probables. El presente caso puede ser un buen ejemplo para
desarrollar este ejercicio diagnostico basado en el sintoma principal:
la cefalea.

Se entiende por cefalea el dolor referido a la calota craneana; el
dolor maxilar o mandibular no estéa involucrado en esta definicién,
aunque hay cefaleas con irradiacién a estructuras faciales. De las
distintas formas de presentacion surge una variedad de clasificacio-
nes. Estas pueden fundamentarse en el tiempo de evolucion, las
estructuras anatomicas comprometidas o el mecanismo de accion.

Las cefaleas crénicas, de larga evolucion, por muy limitantes que
sean, son en general de etiologia benigna. La diferenciacion, que
habitualmente se hace, entre jagueca —comun o clasica- y una
cefalea tensional, puede ser arbitraria. La experiencia ensena que
entre estos dos tipos de cefaleas hay mas similitudes que diferen-
cias; aun mas, pueden coexistir en un mismo paciente.

La jaqueca comun, con su periodicidad, su ritmo horario y los
factores que la desencadenan, es sin duda una entidad nosoldgica
caracteristica. Del mismo modo, la cefalea tensional, con sucaracter
diurno, persistente, su ubicacion frontooccipital, la asociacion a
fibrositis de la musculatura cervical y un animo distimico, también
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constituye una entidad caracteristica. Sin embargo, la mayoria de
los pacientes presentan cuadros mixtos, con elementos vasculares
y tensionales.

El hecho que ambas entidades respondan adecuadamente &l
tratamiento coninhibidores de canales del calcio o con antidepresivos
triciclicos, permite plantear que podrian existir mecanismos de
accién similar. He tenido pacientes en los que la suspension brusca
de amitriptilina, indicada eficazmente por cefaleas tensionales,
desencadeno crisis de jaqueca clasica, que incluso no se habian
presentado con anterioridad. Personalmente, uso en forma empirica
bloqueadores de canales del calcio en ambos tipos de pacientes.
Tengo ademas laimpresion que en ambos casos existe un trasfondo
depresivo.

En la paciente que estamos comentando, la cefalea se presento
en forma aguda; no habia antecedentes. Es obligatorio descartar
procesos expansivos intracraneanos, sean de origen vascular,
tumoral o infeccioso. Cuando la cefalea se presenta en forma
abrupta, debe excluirse un sangramiento; si hay signos meningeos,
la posibilidad de una hemorragia subaracnoidea es altamente
atractiva. Cuando el comienzo es paulatino, debe pensarse en un
tumor cerebral. Si se presentan signos meningeos y fiebre, debe
sospecharse una meningitis aguda.

El hecho que en el presente caso el dolor se irradiara hacia
estructuras faciales, debe llevarnos a plantear algunos diagnosticos
especificos. Entidades como la neuralgia del glosofaringeo o espas-
mos dolorosos del nervio trigémino no parecen ser, ya que en ellas
el dolor es cronico y no presenta exacerbaciones agudas. Una
sinusitis de los senos frontales o etmoidales tampoco es atractiva,
ya que no hay rinorrea, congestion nasal o factores posicionales
agravantes. Sin embargo, existen otras alternativas que podrian ser
mas probables. La neuralgia del trigémino puede tener una presen-
tacion similar a la de esta paciente, lo que obliga a excluir un
compromiso en algun punto del trayecto del nervio. Aneurismas ¢
tumores podrian ser los responsables. Entre los segundos, habria
que considerar tumores de la base del craneo, del mismo nervio 0
metastasis. En estos casos, es frecuente encontrar compromiso de
otros pares craneanos.

La claudicacion mandibular es un hecho destacable. Esta mani-
festacion se puede observar en la arteritis de la arteria temporal, en
alteraciones mecanicas de las articulaciones temporomandibulares
—que constituyen el Sindrome de Costen— o enartritis reumatoidea
activa. En el caso de la paciente que analizamos, la arteritis de la
temporal parece la alternativa mas atractiva, ya que no hay elemen-
tos para plantear las otras posibilidades.

Respecto a esta entidad, es una enfermedad que se presenta en
sujetos mayores de 50 anos, particularmente en mayores de 65
anos. Hay un claro predominio de mujeres sobre hombres y existen
evidencias de cierta agregacion familiar. Los pacientes que vemos
en Chile habilualmente tienen ancestros europeos o nordicos, y
existe cierta asociacion de la enfermedad con un antigeno especifico
de histocompatibilidad.

Cualquier arteria de la economia se puede afectar, pero es mas
frecuente que ocurra en las arterias temporales superficiales, las
vertebrales y las oftaimicas. Las intracerebrales, por el contrario,
estan habitualmente respetadas.

La cefalea es el sintoma més importante y tiende a localizarse a
lo largo de las arterias temporales superficiales. La claudicacion
mandibular se da en un 50% de los casos y es una pista diagnostica
importante. A veces se asocia a disfagia y claudicacién de |la lengua,
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lo que puede producir confusion con la neuralgia del nervio
glosofaringeo. Los sintomas visuales son relativamente frecuentes
y pueden manifestarse como diplopia, ptosis palpebral y ceguera,
parcial o total. La pérdida de la vision es secundaria a isquemia del
nervio optico, debida a arteritis de ramas de la arteria oftalmica o
ciliares posteriores. Esta es la complicacién mas temida y, por lo
mismo, la que determina el mayor interés en fundamentar el diag-
néstico en forma rapida e iniciar el tratamiento prontamente.

Las alteraciones anatémicas predominantes estdn dadas por
inflamacion y necrosis. EI compromiso suele ser segmentario y
erratico, lo que explica que una biopsia pueda resultar falsamente
negativa. Este riesgo se aminora con la experiencia del cirujano y
una mayor cantidad de muestra para estudio. Mi experiencia con las
biopsias de la arteria temporal ha sido mas bien pobre, y tengo la
impresién de que en nuestro medio su sensibilidad no es mayor del
50%. Con todo, debe entenderse que el diagnostico de la arteritis
de la temporal es esencialmente clinico, puesto que no existen
marcadores especificos.

Con cierta frecuencia —entre un 25% a un 70%— se asocia a
polimialgia reumatica. Este sindrome se caracteriza por compromiso
del estado general, baja de peso. dolores musculares generalizados,
pérdida de fuerzas, anemia y sedimentacion elevada. Esta situacion
es un verdadero reto al internista general. En efecto, cuando la
arteritis de la temporal se presenta sola, el sintoma fundamental es
lacefalea, y es probable que el paciente consulte directamente a un
neurélogo. En cambio, cuando se asocia a una polimialgia reuma-
tica, la cefalea pasa a ser un elemento mas de la variada
sintomatologia, en la que puede predominar el compromiso del
estado general, por lo que el paciente, en estas circunstancias,
acude al internista. Mi experiencia con este tipo de enfermos ha sido
bastante angustiosa. Como no es un sindrome frecuente, unotiende
a pensar en otras etiologias, tales como carcinomas viscerales,
linfomas, mieloma muiltiple, enfermedades del tejido conectivo o
endocarditis bacteriana subaguda. El estudio, por lo mismo, incluye
hemograma, sedimentacion, electroforesis de proteinas, marcadores
inmunoldgicos, radiografia de térax, y no es raro que en algunos
casos se efectuen estudios endoscépicos, ecograficos o de
tomografia axial computarizada. Es necesario desarrollar un plan de
estudio, discutirlo y hasta negociarlo con el paciente, incluyendo la
posibilidad de una biopsia de la arteria temporal.

Uno de los hechos mas caracteristicos de la arteritis de latemporal
es su dramatica respuesta a dosis moderadas de corticoides. Me ha
tocado ver casos en que una sola inyeccion intramuscular de
betametasona, indicada sin tener certeza de que se trataba de una
arteritis de la temporal, produjo una remisién total por un periodo, al
cabo del cual reaparecio la sintomatologia. Algo de esto ocurrio en
la paciente.

En el estudio efectuado, me hubiera gustado contar con una
tomografia axial computarizada de cerebro y una radiografia de
cavidades paranasales. Si éstas fueran negativas, plantearia efec-
tuar una biopsia de una de las arterias temporales. Es muy posible
que éste haya sido el procedimiento que se efectué y que a
continuacion se haya iniciado un tratamiento con dosis bajas de
corticoides.

ﬂ DIAGNOSTICO CLINICO

El diagndstico del Dr. Prat es arteritis de la temporal, sin
polimialgia reumatica.

Dr. Rodrigo Orozco: El procedimiento efectuado fue, efectivamen-
te, una biopsia de la arteria temporal, que se realizo al dia siguiente
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delingreso. El diagndstico planteado por la sala fue el de una arteritis

de la arteria temporal. Temiamos que se pudiera comprometer la
arteria oftalmica. Efectuado el procedimiento, se inici6 terapia con
prednisona. El resultado dela biopsia lo dara a conocer el Dr.
Rosenberg.

RESULTADO DE LA BIOPSIA

Dr. Helmar Rosenberg: Se tomd una muy buena muestra de
arteria temporal. El examen morfolégico comprendio todo el seg-
mento de arteria mediante cortes transversales sucesivos. La biopsia
muestra una inflamacion de la arteria, que es de tipo muscular, con
un notable engrosamiento de la intima, fragmentacién de la elastica
interna, y presencia de pequenas arterias y filetes nerviosos en su
adventicia (Figura 1).

Figura 1. Dos cortes transversales de arteria de tipo muscular.
Destacan el engrosamiento de la intima y la fragmentacion de la
elastica interna. Van Gieson elastica (Verhoéf). x 25.

Observando al microscopio con mayoraumento, se ve enlaintima
un infiltrado formado por células redondas pequenas (linfocitos),
monocitos, histiocitos y células musculares lisas; en la tinica media
y en la adventicia se distingue un infiltrado formado por células de
aspecto redondo-celular-histiocitario (Figura 2). Sélo en una peque-
fa arteria, ubicada en la adventicia de la arteria temporal, se
encontrd una inflamacion granulomatosa, con células gigantes
multinucleadas, las cuales estaban en latinica media y la adventicia
de esta pequena arteria (Figura 3).

La fragmentacién y desaparicion parcelar de la lamina elastica
interna, la inflamacién predominantemente redondo-celular de la
intima, y la inflamacion granulomatosa, con células gigantes, en una
arteria pequena adyacente, permiten plantear el diagnostico
histolégico de una arteritis de la temporal.

Dr. Rodrigo Orozco: La paciente comenzo a recibir 40 mg diarios
de prednisona y rapidamente presenté mejoria de sus sintomas.
Posteriormente, estando de alta, se siguié controlando con el equipo
de Reumatologia. Las dosis de prednisona se fueron bajando
lentamente y la evolucién de la paciente ha sido muy favorable.
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Figura2. Segmentode la pared de la arteria biopsiada.
Hacia el lumen (izquierda), se observa la intima
engrosada e infilirada con células redondas peque-
fae (linfocitos), monocitos, histiocitos y células mus-
culares lisas. La lamina interna se ve fragmentada; la
tunica media y la adventicia presentan un infiltrado
redondo-celular-histiocitario. Van Gieson elastica
(Verhoeff). x 200.

COMENTARIO POST BIOPSIA

Dr. Ricardo Gazitua: Hemos tenido oportunidad de revisar un
cuadro clinico que, aunque no es frecuente de encontrar, es
importante de conocer bien. Con el fin de redondear algunos
conceptos, haré un resumen de esta entidad.

La arteritis de la temporal es una arteritis de células gigantes. Es
una inflamacion de arterias de tamano mediano a grande, que
caracteristicamente compromete una o mas ramas de la arteria
carotida, especialmente arterias temporales superficiales, de donde
deriva su nombre. Es una enfermedad sistémica, ya que puede
comprometer otras arterias.

Es predominantemente de gente mayor. Es mas frecuente en
mujeres y puede darse dentro de un contexto familiar.

Histopatoldgicamente, la enfermedad es una panarteritis, con
inflamacién y presencia de infiltrados celulares mononucleares y
células gigantes, en la pared del vaso. Hay proliferacion de la intima
y fragmentacion de la lamina interna elastica. El compromiso de
érganos puede deberse a fenémenos isquémicos. La etiologia se
desconoce, pero el dano esta mediado por inmunidad celular.

La enfermedad se manifiesta clinicamente por cefalea, fiebre,
anemia y sedimentacion elevada. También se observan malestar
general, fatiga, anorexia, pérdida de peso, sudoracién y artralgias.
Frecuentemente se asocia a polimialgia reumatica, en cuyo contex-
to se manifiestan rigideces y dolores musculares en cuello, hom-
bros, espalda, caderas y muslos.
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Figura 3. Arteria pequefa, ubicada en la adventicia de la
arteria temporal biopsiada. Es la Gnica parte donde se
observo una inflamacién granulomatosa, con células
gigantes multinucleadas; estan presentes en la tunica
media y la adventicia de esta arteria pequefia. Van
Gieson elastica (Verhoeff). x 200.

En general, la cefalea es el sintoma predominante, y se asocia a
lapalpacion de arterias temporales superficiales sensibles, gruesas,
a veces de consistencia nodular; al principio pueden pulsar, pero
a medida que progresa la enfermedad el pulso se puede perder. A
veces, el dolor se irradia por el cuero cabelludo; en otras ocasiones,
hay claudicacion de la mandibula o de la lengua. Una complicacion
muy temida, especialmente en pacientes sin tratamiento, es el
compromiso ocular debido a una neuritis 6ptica isquémica, que
puede llevar incluso hasta la ceguera. En forma excepcional, podria
llegar a presentarse claudicacion de las extremidades, accidentes
vasculares encefdlicos, infartos del miocardio, aneurismas o
disecciones adrticas e infartos de visceras.

En los exdmenes de laboratorio se encuentra sedimentacién
elevada, anemia normocrémica o ligeramente hipocromica. Las
pruebas hepéticas pueden alterarse, especialmente las fosfatasas
alcalinas.

El diagnéstico se confirma con la biopsia de una arteria temporal
superficial. Como el compromiso puede ser segmentario, el resultado
puede salir falsamente negativo.

Un elemento mas en favor del diagnéstico, es una clara respuesta
a los corticoides. Habitualmente se usa prednisona, comenzando
con 40 a 60 mg al dia, y disminuyendo lentamente hasta llegar a una
dosis de mantencion de 7,5 a 10 mg diarios. Por la posibilidad de
recaidas, el tratamiento debe mantenerse por uno a dos afos. El
prondstico en general es bueno.

DIAGNOSTICO FINAL: Arteritis de la temporal.
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