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Cefdéiaem idosos:.
Arterite de Céulas Gigantes

A cefaléia esta entre as queixas mais comuns da humanidade.1,2. E também um motivo
fregliente de consultas médicas, conforme verificaram Solomon, Kunkel & Frame (1990)3
gue avaliaram os prontuérios dos pacientes atendidos no periodo de um ano na Cleveland
Clinic (Ohio — EUA) e, entre os cerca de 121 mil individuos consultados, encontraram o
diagnostico de cefaéia em 9950, ou seja, oito por cento de todos os atendimentos de
diversas especialidades.

Ao contrério do que se observa com a maioria dos sintomas, a prevaléncia da cefaléia sofre
reducdo com o envelhecimento4,5. Esse fato foi observado primeiramente por Rmberg,
em 1850, e por Emerson, em 1870 (apud Edmeads, 1997)6, se confirmam por diversos
estudos epidemiol 6gicosl,7-13.

As cefaléias primérias, ou sgja, aguelas que ndo podem ser atribuidas a alteragdes
estruturais, metabdlicas, téxicas ou infecciosas, tais como a migranea (enxaqueca), a
cefaléia do tipo tensional, a cefaléia em salvas entre outras sdo ainda as formas de dor de
cabeca mais prevalentes no idoso. Apesar disso, a propor¢ao de cefaléias secundarias e de
cefaléias secundérias a causas potenciamente graves aumenta significativamente nessa
faixa etériab,14.

O surgimento de uma cefaléia nova num individuo com mais de 50 anos deve levantar a
suspeita para alguma forma de cefaléia secundaria. Uma anamnese cuidadosa, um exame
neuroldgico completo e exames complementares bem indicados apontardo o diagnostico
14.

Entre as formas de cefaléia especifica dos idosos esta a arterite temporal ou arterite de
células gigantes, como doravante a denominaremos, modalidade para a qual devemos ter
um alto indice de suspei¢do num individuo idoso que comega a se queixar de cefaéia

ASPECTOS GERAIS

A arterite de células gigantes (ACG) é uma vasculite sistémica que acomete artérias de
calibre médio e grande, ndo se restringindo obrigatoriamente a artéria temporal, como 0 seu
nome pode fazer supor 15-17 . Outras artérias como as ciliares, a oftdmica e a artéria
central da retina sdo freqlientemente envolvidasl8. Estudos de necropsia tém demonstrado
0 comprometimento da aorta e dos seus ramos principais — subclévia, coronaria e
femoral19-20. As artérias intracranianas s6 raramente sdo acometidas, provavelmente,
devido & falta da camada eléstica interna nesses vasos, local onde se encontram as
principais alteracGes patoldgicas da ACG 21.

EPIDEMIOLOGIA
A ocorréncia da ACG esta intimamente relacionada com a idade, sendo rara em individuos
com menos de 50 anos. Apds essa idade, a incidéncia e a prevaléncia sofrem incrementos



progressivos 21. Hauser et Al (1971)22 revisaram o0s prontuarios do programa de estudos
populacionais de Rochester (Minnesota), de 1951 a 1967, e encontraram uma incidéncia
média de ACG de 2,9 por 100 mil habitantes por ano.

A incidéncia, de acordo com a idade, variou de 1,7 na faixa dos 50 aos 59 anos, até 55,5
nos pacientes com 80 anos ou mais. A prevaléncia foi calculada em 33/100 mil habitantes
na faixa de 60 a 69 anos; 260,6 nos pacientes com 70 aos 79 anos e, 843,9 nos individuos
com 80 anos ou mais. No estudo de Gran & Myklebust (1997)23, a incidéncia anual de
ACG foi calculada em 29 por 100 mil habitantes por ano, em pacientes com 50 anos ou
mais.

A ACG predomina na raca branca. Smith, Fidler & Pinals (1983) 24 verificaram uma
incidéncia sete vezes maior em brancos do que em negros, 0 que, provavelmente, esta
relacionado com a distribuicdo do antigeno HLA-DR4 entre as ragas.

A maioria dos trabalhos se refere ao fato de que a ACG é mais prevalente nas mulheres 20.
Nos estudos de Hauser et al (1971) 22 e de Gran & Myklebust (1997)23 as mulheres foram
mais freqUientemente acometidas do que os homens, em propor¢des respectivamente de 4:1
e 2,4:1. Por outro lado, Bengtsson & Mamvall (1982) 25 identificaram predominio do sexo
feminino somente nos casos de ACG associado a polimialgia reumatica e nao na forma
pura.

QUADRO CLINICO

A cefaléia é o sintoma mais freglente entre os sofredores de ACG 26. Embora costume
predominar sobre a artéria temporal acometida, estudos como o de Solomon & Cappa
(1987)27 tém demonstrado que apenas numa minoria a sensacdo dolorosa se restringe a
essa regido, estendendo-se as édreas vizinhas. Numa parcela pequena de pacientes o

acometimento das artérias é bilateral e a dor pode tornar-se difusa. O carater é variavel,

podendo ser constante ou intermitente, lancinante ou pulsatil. Em cerca de 25% dos casos,
ha hipersensibilidade do couro cabeludo ao toque ou ao escovar os cabel os 20.

Febre, perda ponderal, fadiga, sensacdo mal definida de doenca, sudorese noturna e
anorexia sdo outras queixas comuns. Menos freqlentemente, 0s pacientes apresentam

claudicacdo do masseter, que se manifesta apds alguns minutos de mastigacdo, e amaurose
fugaz. Em 40 a 50% dos pacientes, ha superposicdo de polimialgia reumética, quadro
caracterizado por mialgia e rigidez dos muscul os proximais dos membros20.

As complicacbes da ACG estéo relacionadas a fendmenos isquémicos. A mais freqiente e
temida € a perda visual, que ocorre entre 7% e 60% dos pacientes ndo tratados. Em geral, a
instalagdo € stbita e o defeito é irreversivel. A causa da perda visual mais fregiente € a
neurite dptica isquémica secundaria a0 comprometimento inflamatério e trombose das

pequenas artérias ciliares posteriores, que suprem o nervo éptico. Menos comumente, deve

se a neuropatia éptica isquémica posterior, oclusdo da artéria central da retina ou infarto
occipital bilateral. Nos @sos ndo tratados, pode ocorrer perda da visdo no outro olho.

ComplicagGes menos freqlientes sdo: ataques isquémicos transitérios ou infartos cerebrais
por acometimento das carGtidas ou vertebrais, estado confusional agudo; deméncia por

multiplos infartos cerebrais; mielopatia isquémica cervical e mononeuropatias.20,26

DIAGNOSTICO

O diagnostico da ACG é clinico, em grande parte. Na fase inicial, 0 exame pode revelar
apenas alteragbes sutis como dolorimento a palpacdo da artéria. Com a progressdo da
doenca, a artéria tende a se tornar ingurgitada, tortuosa e saliente. A érea adjacente ao vaso



pode se mostrar edemaciada. A palpac&o, em geral, a artéria se torna espessada, endurecida,
nodulada e o dolorimento estende-se a regido circunjacente. O pulso costuma estar
diminuido ou ausente nas fases adiantadas. O exame de fundo de olho revelase normal no
individuo com a visdo integra. Nos casos de neuropatia Optica isquémica, a papila revelase
edemaciada e com pequenas hemorragias, na fase aguda. Na fase crénica, essas alteracdes
s80 substituidas por palidez e atrofia. 16, 20,21

A anormalidade laboratorial mais consistente é o aumento da velocidade de
hemossedimentacdo (VHS), que se encontra acima de 100mm na primeira hora em 41%
dos pacientes, e maior que 31 em 8%. A VHS dentro da faixa de normalidade, no entanto,
ndo afasta o diagndstico 29. A proteina C reativa também costuma elevar-se na ACG.

Outras alteraces laboratoriais possiveis incluem: anemia normocitica normocrémica leve;
leucocitose discreta; anormalidades da funcdo hepatica (mais comumente, aumentos
discretos da fosfatase alcalina e transaminases); elevacdo dos niveis plasméticos de
fibrinogénio, a2 globulina, complemento e g globulina e reducéo da albumina. 21

A bidpsia da artéria temporal deve ser realizada em todos os pacientes para os quais hgja a
suspeita de ACG com base na anamnese e exame fisico, ainda que a VHS tenha sido
normal. O exame microscopico revela uma panarterite com infiltrado inflamatdrio
perivascular, hipertrofia da intima, necrose da média associada com formagdo de tecido
granulomatoso, presenca de células gigantes e trombose da luz. Ha interposicéo de &reas
sadias e outras comprometidas. Biopsias obtidas em fases iniciais costumam revelar

predominio de infiltrado inflamat6rio, enquanto nas fases mais adiantadas, vé se com mais
facilidade a formag&o de granuloma e as células gigantes. E importante ter em mente que
em cerca de 40% das artérias estudadas as células gigantes multinucleadas estdo ausentes.
16,17,21

Mais recentemente, estudos tém avaliado a utilidade da ultrasonografia com doppler das
artérias temporais no diagnostico da ACG. Lauwerys et a (1997)30 verificaram reducéo da
velocidade do fluxo sanguineo na artéria temporal superficial de pacientes com ACG, mas
ndo em individuos com polimialgia reumatica sem quadro clinico de ACG ou em controles.
Schmidt et al (1997)31 submeteram pacientes com ACG, polimialgia reumatica e controles
a ultrasonografia colorida e dopplerfluxometria das artérias temporais e identificaram a
presenca de um halo escuro ao redor da luz da artéria em 22 (73%) dos 30 pacientes
estudados. Essa imagem desapareceu entre 7 e 56 dias apos a introducdo da corticoterapia.
Nos pacientes sem ACG, nenhuma imagem semelhante foi observada.

Genereau et a (1999)32 verificaram aumento da captacdo do radioisétopo Gaio-67 em
pacientes com ACG na fase do diagndstico. Nos mesmos pacientes, a captagdo retornou aos
niveis basais com o tratamento. O método revelou uma especificidade de 94% e 90% de
valor preditivo positivono diagndstico da ACG.

Os critérios diagnosticos para ACG propostos pelo Colégio Americano de Reumatologia,
em 1990, sdo: 1) idade igual ou superior a 50 anos; 2) cefaléia localizada de inicio recente;
3) artéria temporal dolorida & palpacdo ou diminuicdo do pulso da artéria temporal; 4)

velocidade de hemossedimentagcdo maior ou igual a 50 mm na primeira hora; 5) bidpsia
revelando arterite necrotizante com predominio de infiltrado inflamatério mononuclear ou
processo granulomatoso com células gigantes multhucleadas. O preenchimento de trés dos
cinco critérios foram associados com uma sensibilidade de 93,5% e especificidade de
91,2%. 33

TRATAMENTO



O tratamento consiste no uso de corticosterdide e tem por principal objetivo evitar o
comprometimento visual au outras complicagfes isquémicas. Em geral, preconizase o uso
de doses de 60 a 80 mg ao dia. O tratamento deve ser iniciado tdo logo seja feito o
diagnostico de ACG. Nos casos clinicamente suspeitos, a corticoterapia deve ser iniciada
antes mesmo da realizagdo da biopsia. Em geral, a realizac8o da bidpsia poucos dias apds a
introdugdo do corticéide néo atrapalha o diagnostico e pode evitar complicagdes como a
perda visual. Tipicamente, a cefaléia resolve-se rapidamente apds o inicio da medicacéo.
Apbs algumas semanas da introducdo do tratamento, estando o paciente assintomético e
tendo a VHS normalizado, deve se iniciar a redugdo gradativa da dose, o que pode ser feito
retirando-se 5 mg / dia a cada semana. Os pacientes devem ser mantidos com uma dose de
manutencao de cerca de 10 mg por seis meses a um ano, as vezes, até dois anos21, 34. O
uso de corticosteréides por longos periodos, principalmente em pacientes idosos, apresenta,
com freqliéncia, inconvenientes, alguns deles graves, quais sgiam as complicacfes
gastrintestinais, osteopenia, catarata, ganho ponderal, descompensacdo de diabetes,
hipocalemia, necrose asséptica da cabega do fémur ou Umero, entre outros.

A ACG é uma doenca inflamatéria autolimitada associada a um risco pequeno, mas bem
documentado, de complicacbes graves e mortalidade. A complicacdo mais fregliente é a
perda visual e é esse motivo que justifica 0 uso de corticosterdides por periodos longos em
pacientes idosos, mesmo com todos os efeitos adversos conhecidos. A participagdo de
citocinas no mecanismo inflamatério da ACG tem sido objeto de pesquisas. 17,35

Nos casos em que o corticosterdide necessitar ser suspenso devido a seus efeitos adversos,
esta indicado o uso de imunossupressores. Em geral, langase mao da azatioprina.
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