Caso clinico

Cefalea cardiaca; una presentacion inusual
de la cardiopatia isquémica. Reporte de un caso
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RESUMEN

La cefalea es una rara manifestacién clinica de la cardiopatia isqué-
mica. Su patogenia puede explicarse por la convergencia, en seg-
mentos medulares cervicales, de fibras autonémicas del plexo car-
diaco con fibras somaticas de cabeza y cuello. Se describe el caso
de una paciente de la quinta década de la vida, con antecedentes de
hipertensién arterial, dislipidemia mixta y obesidad, cuya principal
manifestacion clinica era una intensa cefalea provocada por esfuer-
zos fisicos moderados, la cual fue finalmente originada por una se-
vera oclusién de una arteria coronaria. En individuos con factores
de riesgo cardiovascular, debe tenerse en cuenta esta posibilidad
diagnostica, para evitar retrasos en la atencién médica adecuada.

Palabras clave: Hipertension arterial, dislipidemia mixta, cardio-
patia isquémica, indice de masa corporal, arteria coronaria derecha.

INTRODUCCION

La cefalea es un sintoma frecuentemente asociado
por los médicos a enfermedades neurolégicas o a la
hipertensién arterial (HTA) y el cual rara vez es con-
siderado como indicador clinico de cardiopatia isqué-
mica (CI), en contraste con aquellos sintomas llama-
dos equivalentes de angina de pecho, como la disnea,
lipotimia o sincope. Sin embargo, recientemente el
reporte de la International Headache Society (ICHD-
ID)! ha incluido el término cefalea cardiaca como en-
tidad especifica en su clasificaciéon, delineando crite-
rios diagnésticos de sencilla aplicacién (Cuadro I). En
consecuencia, paulatinamente se han ido acumulan-
do reportes en la literatura médica, senalando a la
cefalea como una manifestacién clinica de isquemia
miocardica. De este modo se ha podido establecer que
hasta un 40% de los individuos pueden manifestar
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ABSTRACT

Headache is a rare clinical manifestation of ischemic heart disease.
The pathogenesis may be explained by the convergence in cervical
spinal segments of the cardiac plexus autonomic fibers with soma-
tic fibers of the head and neck. Its describe the case of a patient
in the fifth decade of life, with a history of hypertension, mixed
dyslipidemia and obesity, whose main clinical manifestation was a
severe headache caused by moderate exertion, which was eventua-
lly caused by a severe occlusion a coronary artery. In individuals
with cardiovascular risk factors should be taken into account this
diagnostic possibility, to avoid delays in appropriate medical care.
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dolor craneofacial durante un acontecimiento isqué-
mico cardiaco y que la cefalea puede ser la tinica ma-
nifestacion clinica de isquemia cardiaca en el 6% de
los pacientes.? Este sintoma puede llevar al médico a
la realizaciéon de exdmenes consumidores de tiempo
o a la prescripcion de tratamientos para patologias
neurolégicas, los cuales retardan la correcta atenciéon
del paciente cardiépata.? Se presenta el caso de una
paciente cuyo principal sintoma era la cefalea y en la
que finalmente se documenté una causa cardiaca de
sus sintomas.

Cuadro . Criterios diagnosticos de la cefalea cardiaca.

A Cefalea, generalmente intensa, agravada por esfuerzo fisi-
co asociada a nausea y a los criterios C y D.

B Antecedentes de isquemia miocardica aguda.

C La cefalea se desarrolla concomitantemente con isquemia
miocardica aguda.

D La cefalea se resuelve y no recurre después de un trata-
miento médico eficaz para cardiopatia isquémica o de un
procedimiento de revascularizacion coronaria.
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REPORTE DEL CASO

Paciente del sexo femenino de 55 anos de edad, va-
lorada el dia 08 de julio del 2010 en una consulta
cardiolégica particular por causa de cefalea. Como
antecedentes de interés se consignaron HTA y dis-
lipidemia mixta (DLM), ambas de siete afos de evo-
lucién, enfermedad por reflujo gastroesofagico desde
cinco anos de evolucion, ademas de cirugias previas
por colecistectomia e histerectomia por sangrado
uterino anormal. Tratada con telmisartan 80 mg al
dia via oral y en forma irregular tomaba medicacién
hipolipemiante y antiacidos. Tres semanas antes le
aquejaba cefalea descrita como intensa e incapaci-
tante, precedida por esfuerzos fisicos moderados, lo-
calizada inicialmente en vértex e irradiada al rostro
y brazo izquierdo, asociada a parestesias descritas
como «hormigueo» de igual distribucién, ademaés de
disnea. Estos sintomas desparecian con el reposo y
tenian una duracién aproximada de 5 minutos. En
la exploracién fisica inicial no se encontraron datos
de interés desde el punto de vista neurolégico o car-
diovascular. Su presion arterial era de 140/75 mmHg,
su peso de 85.3 kg, estatura de 1.56 m, y su indice de
masa corporal (IMC) se calculé en 35. Su electrocar-
diograma se consider6 normal (Figura 1), en ritmo
sinusal con fc de 72 por minuto. Su biometria hema-
tica reporté hemoglobina de 11.9 g/dL, hematdcrito
de 35.3%, leucocitos de 6,100/mm?, con neutréfilos de
59%, linfocitos de 36% y monocitos de 5%, sus plaque-
tas se reportaron en 432,000/mm?. El dltimo perfil de
lipidos de marzo de 2010 reporté colesterol total de
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Figura 1. Electrocardiograma en ritmo sinusal fc. de 75 por minuto;
trazo sin anormalidades.
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221.9 mg/dL, triglicéridos de 152.7 mg/dL, LDL-C de
155.0 mg/dL y HDL-C de 36.4 mg/dL. Inicialmente se
le prescribieron analgesicos por razén necesaria y se
le indic6 monitorizar sus cifras de presién arterial a
diario. Tras no demostrarse descontrol de sus niveles
de presion arterial y por seguir sintomatica, fue cita-
da a prueba de esfuerzo tipo Bruce. El estudio ergo-
métrico se reporté como anormal sugestivo de CI por
presentar descenso < de 1.0 mm del segmento ST-T
en region inferolateral suspendiéndose al inicio de la
segunda etapa, a los 3:43 minutos, por cefalea severa
y opresion subesternal leve mas disnea. La respuesta
presora arterial durante el ejercicio fue normal. Se
le solicité ecocardiograma estrés, el cual la paciente
rechazé por temor a la medicacién endovenosa reque-
rida para su realizacion, por lo que se le indicé un an-
gioTAC coronario el cual reporté enfermedad signifi-
cativa proximal de la arteria coronaria derecha (CD)
(Figura 2). Con esta informacién y después de iniciar
tratamiento con nitratos, calcioantagonistas (diltia-
zem), hipolipemiante, aspirina y clopidogrel se llevé a
procedimiento intervencionista coronario el dia 17 de
julio del 2010 encontrandose obstruccién de 95% al
final del segmento 1 de la CD (Figura 3) y 2 lesiones
mas, no criticas, en segmento vertical de CD de 50%
y de la arteria coronaria descendente anterior, la cual
presentaba una placa moderada de 30% en tercio me-
dio. Se realizé predilatacién de la lesién proximal en
CD con un balén de 3.0/15 mm, presentando durante

Figura 2. Lesion critica en tercio proximal de la arteria CD en an-
gioTAC coronario.
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su insuflacién cefalea intensa idéntica a la descrita
previamente, sin angina asociada (Figura 4) con re-
solucién total de su sintomatologia tras desinflar el
balén; posteriormente se colocé stent medicado con
biolimus de 3.5/18 mm y se realizé nueva dilatacién
con balén de 4.0/15 mm hasta 16 ATM, con buen re-
sultado angiografico (Figura 5). Un mes después la
paciente se encontraba asintomatica, libre de cefalea
o angina y con adecuada tolerancia a esfuerzos fisi-
cos moderados. Su electrocardiograma de reposo se
report6 normal y la prueba de esfuerzo tipo Bruce se
consider6 negativa para CI, por ausencia de sintomas
o alteraciones en el electrocardiograma, alcanzando
80% de frecuencia cardiaca recomendable y su consu-
mo de oxigeno se estimé en 6.0 Mets.

DISCUSION

Aunque se considera a la cefalea una rara manifesta-
cion clinica de la CI, es probable que su importancia
como tal, haya sido subestimada. Durante un infarto
agudo del miocardio este sintoma esta presente en
5.2% de los pacientes y en 3.4% de ellos constituye la
molestia principal.* Dentro de las causas de cefalea
provocada por el ejercicio se deben considerar pri-
mordialmente las lesiones estructurales intracranea-
les, la migrafa y la CI.! La falla para realizar el diag-
néstico correcto puede tener graves consecuencias.
La diferenciacién de la cefalea cardiaca y la migrana

Figura 3. Obstruccion de 95%, proximal, de la arteria CD en la
angiografia coronaria.

sin aura antes de iniciar un tratamiento especifico es
importante, puesto que la medicacién empleada en
ambas puede agravar los sintomas de la otra pato-
logia.? El presente caso retne los criterios especifi-
cados por la ICHD-II puesto que se documenté una
clara relacion de la cefalea con el esfuerzo fisico, se

Figura 4. Durante la predilatacion con baldn la paciente experimentd
cefalea intensa, como Unico sintoma.
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Figura 5. Flujo TIMI 3 final, después de colocar stent medicado
en la arteria CD.
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establecid, asimismo, una relacién inmediata y direc-
ta del sintoma con la lesién coronaria documentada,
al reproducirse durante la insuflacién del balén de
angioplastia constatando su resolucién, rapidamente
también, tras el restablecimiento del flujo coronario
en la CD. Ademas, pudo demostrarse la falta de re-
currencia de este sintoma posterior al procedimiento
de revascularizacién coronaria mediante implante de
stent medicado, en las visitas médicas subsecuentes
y durante el estudio ergométrico, seis semanas des-
pués.

La reproducciéon de la cefalea durante la angio-
plastia coronaria y la aparicién de este sintoma aun
en reposo, como sucede con la angina de pecho, ha
sido descrita por otros autores® ademés de existir re-
portes asociandolo a vasoespasmo coronario.” Estas
caracteristicas clinicas de presentacién, ausentes en
los criterios vigentes, quizas debieran ser tomadas
en cuenta para revisiones futuras, puesto que en mu-
chos pacientes la relacién de isquemia miocardica y la
cefalea no es precedida necesariamente por ejercicio
fisico. Esto mismo puede decirse en cuanto a la nau-
sea, sintoma ausente en muchos de los casos reporta-
dos en la literatura.

Por otra parte, respecto a los mecanismos fisio-
patolégicos propuestos para explicar la referencia a
estructuras somaticas del dolor visceral cardiaco, du-
rante episodios de isquemia miocardica, se han sena-
lado 3 principales:”?

1) Por convergencia anatémica. Mediante este me-
canismo, los estimulos nociceptivos viscerales y
somaticos sensoriales confluyen hacia los mismos
segmentos y neuronas de la médula espinal, inter-
conectandose, sea en el asta posterior o a nivel de
talamo. Asi, la angina referida a precordio, hom-
bro y brazo izquierdo se atribuye a fibras simpa-
ticas aferentes provenientes de estas regiones que
entran a los segmentos medulares T1-T4, en don-
de presentan sinapsis con fibras aferentes simpa-
ticas provenientes del plexo cardiaco. De manera
similar, algunas otras fibras aferentes cardiopul-
monares simpaticas junto a fibras del nervio vago,
pueden estimular los segmentos medulares C1-
C3, en donde convergen impulsos sométicos de
dolor provenientes de cabeza y cuello, lo que con-
dicionaria la cefalea cardiaca. La irradiacion facial
hacia el territorio de inervacién trigeminal se ob-
serva con menor frecuencia y seria consecuencia
de las interconexiones neuronales entre las raices
cervicales superiores y los niveles medulares del
nervio trigémino.
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2) Por aumento de presién intracraneal. La dismi-
nucién del gasto cardiaco y el aumento de las pre-
siones intracavitarias del corazén consecutivas a
un episodio de isquemia miocardica, pueden dis-
minuir el retorno venoso del cerebro y causar un
aumento de la presién intracraneal provocando la
cefalea.

3) Por liberaciéon de mediadores quimicos. Un ter-
cer mecanismo implicaria la liberacién, durante
episodios de isquemia miocardica, de mediadores
quimicos que pueden actuar sobre estructuras
intracraneales sensibles al dolor. Entre estos me-
diadores se han implicado a la histamina, seroto-
nina, bradicinina, sustancia P y radicales libres
de O,. Otro tipo de mediadores, como los péptidos
natriuréticos auricular y cerebral, generados du-
rante episodios de aumento en las presiones in-
tracavitarias y con efecto final vasodilatador de la
vasculatura cerebral, pudieran propiciar también
la aparicién de cefalea como una expresién clinica
de isquemia miocardica.

Es posible que mas de uno de estos tres procesos,
intervengan durante un episodio de dolor cardiaco
referido, sin embargo resulta particularmente atrac-
tivo el mecanismo de convergencia anatémica dentro
de la médula espinal, el cual justificaria la rapida pro-
vocacion de la cefalea manifestada por esta paciente,
durante la insuflacién del balén en la arteria CD.

CONCLUSION

El diagnéstico de cefalea cardiaca requiere un alto
grado de sospecha clinica. En esta paciente de la
quinta década de la vida con evidentes factores de
riesgo cardiovascular como IMC elevado, HTA, DLM
y sin antecedentes de migrana, la presencia de una
cefalea incapacitante despertada por el esfuerzo fisi-
co fue finalmente condicionada por una severa enfer-
medad obstructiva coronaria. Tener en cuenta esta
posibilidad diagnéstica puede evitar retardos peligro-
sos en la aplicacion del tratamiento correcto de los
pacientes con CI.
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