REUMATOLOGIA BASICA

Caso clinico N° 12

Mujer de 63 afios, con antecedentes de migrafia/ja-
quecas frecuentes y sindrome ansioso, controlada por
neurdlogo, en tratamiento con sertralina 50 mg/d y an-
sioliticos.

Presenta cuadro de un mes de evolucidn de cefalea
en cintillo, intermitente. Hace 1 semana aumenta la fre-
cuencia del dolor, que se instala en zona occipital, bipa-
rietal y luego holocranea, punzante y a veces pulsatil, con
intensidad de hasta EVA 10/10. No presenta compromiso
del estado general, fiebre, sintomas musculoesqueléti-
cos, alteraciones en la vision ni claudicacion mandibu-
lar. Consulta en servicio de Urgencia en varias ocasiones,
donde se trata con analgesia y relajantes musculares. Se
hospitaliza para manejo del dolor.

Al ingreso, el examen fisico general es normal salvo
contractura cervical y dorsal alta; examen neurolégico
normal, pulsos de arterias temporales presentes y simé-
tricos, sensibilidad holocranea inespecifica. Se realiza
manejo analgésico endovenoso, al cual responde par-
cialmente.

Laboratorio: Hto 36.5%, Hb 12.1 g/dL, GB 7.900, VHS
80 mm/hry PCR 42.3 mg/L (<5). RM cerebro normal; RM
col cervical: rectificacién de la lordosis cervical, protusio-
nes discales.Estudio de liquido cefalorraquideo normal.

Se plantea Arteritis de Células Gigantes (ACG) y se
realiza biopsia de arteria temporal (B-AT) bilateral. Inicia
tratamiento con prednisona 60 mg/d con excelente res-
puesta clinica y de laboratorio, con normalizacion de la
anemia, VHS y PCR. Posteriormente la biopsia muestra
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proceso inflamatorio de la pared arterial, granulomas in-
tramurales y presencia de células gigantes, concordante
con ACG, bilateral. Se mantiene terapia corticoidal plena
por cuatro semanas con posterior desescalamiento. Al
llegar a 35 mg/d la paciente reinicia cefalea de intensi-
dad progresiva, cervical, occipital y holocranea, que cede
inicialmente a analgésico, pero posteriormente aumenta
de nuevo hasta EVA 10/10. Laboratorio: Hto 43.1%, Hb
14.8 g/dL, GB 8800, VHS 17mm/hr, PCR 3.23 mg/L

Pregunta:

¢Cual cree Ud. que seria la conducta mas
adecuada para el manejo de esta paciente?

A. HOSPITALIZACION PARA RE-ESTUDIAR A
LA PACIENTE.

B. OPTIMIZAR MANEJO ANALGESICO DE SINDROME
JAQUECOSO.

C. INICIAR CORTICOTERAPIA EV, U ORAL A DOSIS ALTAS
(PREDNISONA 60 MG/D).

D. REPLANTEAR TRATAMIENTO DE LA ESFERA
ANSIOSO-ANIMICA POR PSIQUIATRA.
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Respuesta correcta: C)

La paciente se rehospitalizd para intensificar terapia
analgésica, sin respuesta satisfactoria. Pese a la persis-
tencia de VHS y PCR normales, se decidié una prueba te-
rapéutica con pulsos de metilprednisolona 300 mg/d por
3 dias, con regresién completa de los sintomas.

Posteriormente se retoma terapia corticoidal oral con
desescalaje muy gradual (2.5 mg cada semana).

Este caso muestra la presencia de una cefalea poco
caracteristica, que aparentaba crisis jaquecosas inicial-
mente, sin embargo, el estudio concluye categéricamen-
te ACG. Siendo una manifestacién comun en ACG, el tipo
de cefalea no tiene rasgos definitorios; lo mas importan-
te es que se trata de una cefalea “nueva” . Clasicamen-
te se localiza sobre las sienes, pero también puede ser
frontal, occipital, unilateral o generalizada. Puede em-
peorar progresivamente, aumentar y disminuir o, a ve-
ces, desaparecer antes de iniciar el tratamiento 2.

Respecto a los hallazgos de laboratorio, a menudo
existe anemia normocitica-normocrémica que mejora
rapidamente tras la administracion de glucocorticoides.
Puede haber, también, leucocitosis leve y/o trombocito-
sis reactiva ®%, Reactantes de fase aguda, como VHS y
Proteina C reactiva (PCR) estan aumentados, habitual-
mente >100 mm/h en el caso de la VHS, con una buena
correlacidn con sintomas sistémicos, no asi con el riesgo
de compromiso visual. La VHS puede presentarse con
valores mas bajos y hasta en un 4% con valores norma-
les ©), Otros hallazgos posibles son elevacion de enzimas
hepaticas (hasta en un 25-35% de los casos) e hipoalbu-
minemia.

Los glucocorticoides sistémicos en dosis altas son el
pilar del tratamiento y deben indicarse precozmente
ante una alta sospecha de ACG, independientemente de
que se haya podido o no realizar una biopsia de arteria
temporal. La resolucién del infiltrado inflamatorio de la
ACG ocurre lentamente, y la evidencia histopatoldgica se
mantiene durante al menos un mes después de iniciada
la terapia corticoidal ©. Los glucocorticoides producen
una rapida mejoria de los sintomas/signos sistémicos y
pueden prevenir la complicacién potencial mas temida
de la ACG, cual es la pérdida de visién.
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La recomendacion es mantener la dosis inicial de
prednisona durante al menos dos a cuatro semanas. Las
recaidas son comunes si los glucocorticoides se disminu-
yen con demasiada rapidez hasta un valor de corte de
20 mg/d o menos. Se debe sospechar recaida de la ACG
cuando los pacientes vuelven a presentar los sintomas
originales o cuando hay una elevacidn notable de los re-
actantes de fase aguda ). En estos casos, un aumento de
la dosis de glucocorticoides debe ser adecuado a la na-
turaleza de la recaida, debiendo ser mucho mas enérgico
de existir compromiso visual ®.

En el caso presentado, llama la atencién la recaida
de sintomas con una dosis de prednisona de 35 mg/d
(no tan baja, segln la literatura) y ademas, que esta se
produjo con VHS y PCR normales. Se sostuvo la hipdtesis
de recaida por la similitud del cuadro clinico con el del
comienzo de la enfermedad; por la ausencia de otra cau-
sa de cefalea segln el estudio neuroldgico de imagenes,
PL y otros; porque se han descrito recaidas de ACG con
parametros inflamatorios normales y finalmente, por la
certeza del diagnéstico de ACG dado su B-AT categoérica.
La respuesta a la optimizacion de la terapia esteroidal pa-
rece confirmar el diagndstico.
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