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Cefaleas Trigémino Autondmicas: 3 Casos de Localizacion

Dentomaxilar

Trigeminal Autonomic Cephalalgias: 3 Cases of Dentomaxillar Location

Hormazéabal, Fernando (1)

Resumen

Las cefaleas trigeminoautondémicas (CTAs: cefalea tipo cluster,
hemicranea paroxistica y el SUNCT) son un grupo de cefaleas
primarias, caracterizadas por la presencia de dolor unilateral
en la distribucion somatica del nervio trigémino, asociada a
caracteristicas autonémicas craneofaciales ipsilaterales. A pesar
de sus elementos comunes, de forma individual, difieren con
respecto a su duracidn, frecuencia y la respuesta a indometacina.
Se presentan tres casos de CTAs de localizacion primaria
dentomaxilar, sus caracteristicas comunes y particulares, y la
necesidad del diagndstico diferencial con cuadros dolorosos
provenientes de estructuras estomatognaticas.

Palabras clave: Cefalea, dolor orofacial, cefalea tipo Cluster,
hemicranea paroxistica, SUNCT, caracteristicas autondmicas

Abstract

The Trigeminal Autonomic Cephalalgias (TACs: Cluster headache,
paroxysmal hemicrania and SUNCT) are a primary headache
grouped characterized by the presence of unilateral pain in the
somatic distribution of the trigeminal nerve, associated with
craniofacial ipsilateral autonomic features. Despite their common
elements, individually these headaches differ with respect to
attack duration, frequency, and response to indomethacin.

A three cases of TACs of dentomaxilar location is presented,
common and particular characteristics, and the need for
differential diagnosis with pain from stomatognathic structures.

Key words: Cephalalgia, orofacial pain, Cluster headache,
paroxysmal hemicrania, SUNCT, autonomic features.

Introduccion

Las cefaleas trigémino autonémicas (CTAs) hacen referencia
a un grupo de cefaleas primarias, episodicas o cronicas, que
se acompafian de una o mas caracteristicas autonomicas
craneofaciales (1, 2, 4, 5), como:

Lagrimeo y/o enrojecimiento ocular.

- Rinorrea o congestion nasal.

- Sudoracién facial y/o craneal.

- Miosis y/o ptosis palpebral.

- Edema facial y/o intraoral.

- Rubor facial o palidez.

- Otros como: bradicardia, vértigo, ataxia, sincope/
hipertension, aumento de acidez gastrointestinal.

Las caracteristicas clinicas son similares para todos los
cuadros, diferenciandose entre ellas por la frecuencia y
duracion de las crisis (2, 4, 5). Se describen como ataques de
dolor intenso a severo, unilateral, el que se puede localizar en
regiones periorbitaria, frontal, temporal; y pueden presentar
una duracion desde segundos a horas.

(1) Unidad de Dolor y Cuidados Paliativo. Hospital Clinico
Universidad de Chile.

Mecanismos Fisiopatolégicos

Si bien, la fisiopatologia de las cefaleas trigeminoautonémicas
no hasido bien dilucidada, los mecanismos de dolor y fendémenos
autondmicos asociados resultan de la activacion del sistema
trigeminal y parasimpatico craneofacial, respectivamente. Las
causas de estos cuadros cefalalgicos se han atribuido tanto a
mecanismos periféricos como centrales.

La superposicion en la duracion de los ataques, concentraciones
de péptido relacionado al gen de la calcitonina (CGRP) y
péptido intestinal vasoactivo (VIP, marcador parasimpatico),
incrementados durante los ataques de cluster y hemicranea
paroxistica, el uso de medicamentos comunes para las crisis
y en profilaxis, apuntan hacia una fisiopatologia comun de las
CTAs (3).

El origen periférico frente central de dolor en las CTAs ha sido
ampliamente debatido durante varios afios. Se ha postulado
como origen del dolor a nivel periférico la vasodilatacion de
vasos intracraneales, pero se ha visto que esto no es exclusivo
de las CTAs.

Hoy se sabe que el hipotdlamo posterior modula el dolor
craneofacial y su activacion se ha visto en otros cuadros
dolorosos, lo que sugiere que es probable que esta area del
cerebro tenga un papel mas complejo en la fisiopatologia
de las CTAs que el de un simple disparo. La activacion del
hipotdlamo podria desempefiar un papel, desencadenando los
ataques y también dando lugar a un estado permisivo central,
permitiendo estos ataques (3).

Tres posibles fuentes para sintomas autondémicos se han
propuesto (2):
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- Disturbios hipotalamicos mediados centralmente.

- Fibras simpaticas, atravesando el canal carotideo,
secundario a la vasodilatacion y edema como resultado de
la activacion trigéminal parasimpatica durante ataques de
CH.

- Sintomas autonémicos como una respuesta al dolor del
nervio trigémino.

Cefalea en Racimos o Tipo Cluster

Desde su reconocimiento temprano, numerosos términos se
han utilizado para su descripcion incluyendo Neuralgia Ciliar,
eritro-melalgia de la cabeza, Eritroprosopalgia de Bing,
Hemicranea angioparalitica, Hemicranea neuralgiformis
cronica, Cefalalgia histaminica, Cefalea de Horton,
Enfermedad de Harris-Horton, Neuralgia migrariosa (de
Harris), Neuralgia petrosa (de Gardner), Neuralgia de Sluder,
Neuralgia esfeno-palatina, neuralgia vidiana y “Cefalea
suicida”.

La cefalea en racimos o tipo Cluster (CH) se caracteriza por
ataques severos de dolor estrictamente unilateral, localizados
a nivel orbital, supraorbital, temporal, o combinaciones de
estos sitios, acompafiados por los fenémenos autondémicos
anteriormente descritos. La forma episddica se produce con
periodos de completa remision y la forma cronica se produce
continuamente o con breves periodos de remision. Alrededor
del 10 al 15% de los pacientes tienen sintomas crénicos sin
remision (Cefalea Cluster cronica duracion de mas de un afio,
con algunos periodos de remision de hasta un mes) (2).
Presenta una relaciéon hombre - mujer de 2,5:1. El peak en la
edad de inicio es entre los 20 y 29 afios. Sin embargo, ha habido
informes de nifios de 3 afios de edad, asi como en personas de
edad avanzada.

Los ataques tienen una duracion entre 15 y 180 minutos. Por
lo general, se producen desde una a ocho veces por dia, en un
periodo de semanas y meses. La mayoria de los pacientes se
encuentran agitados o inquietos durante un ataque y la crisis no
cede con el reposo (2). Se han reportado fendmenos previos al
ataque Cluster como aura (23%), fotofobia (56%), fonofobia
(43%), osmofobia (36%), nauseas (50%) y vomitos (28%).
Una caracteristica singular de la CH es su periodicidad
circadiana. Estas variaciones en los episodios sugieren dos
relojes biologicos que funcionan. Uno determinaria episodios
durante semanas o meses; y el segundo, el nimero de ataques
dentro de un tiempo determinado (el marcador circadiano
mas destacado es la melatonina, bajo el control del nucleo
supraquiasmatico del hipotdlamo, que estd mediada por la
disponibilidad de luz natural) (2).

Los criterios propuestos para el diagnostico de cefalea en
racimos son (1, 2):

A. Al menos, 5 ataques cumpliendo los criterios B-D.
B.Dolor severo unilateral orbital, supraorbital, y/o
temporal de 15 a 180 minutos de duracidn sin tratamiento.
C.La cefalea es acompaiada de, al menos, uno de los
siguientes fendmenos autonomicos: inyeccion conjuntival
y/o lacrimacion ipsilateral, congestion nasal y/o rinorrea
ipsilateral, edema palpebral ipsilateral, sudoracion facial y
frontal ipsilateral, miosis y/o ptosis ipsilateral, sensacion de
inquietud y agitacion.

D. Los ataques tienen una frecuencia de 1 a 8 veces por dia.
E. No atribuible a otros desordenes.

Caso Clinico

Paciente de sexo femenino, 63 afios de edad, hipertension
arterial (-), diabetes (-), antecedentes de higado graso, consulta
por dolor dentomaxilar izquierdo.

Refiere antecedentes de cefalea izquierda de hace 7 afios,
manejada con amitriptilina 75mg/dia por 2 afios y luego con
gabapentina 300 mg/dia, en ambos casos con buena respuesta.
A 2 meses de la consulta inicia crisis de dolor dentomaxilar
izquierdo, a nivel de dientes 2.3 y 2.4, con irradiacion a region
geniana e infraorbitaria izquierda, distinto a cuadros de cefalea,
descrito anteriormente en cuanto a presentacion e intensidad
de las crisis.

Ha tenido multiples consultas y manejo, manteniendo
gabapentina 300 mg/dia, clonazepam 0,5 mg/noche, ibuprofeno
400 mg en crisis sin resultado, diclofenaco sodico 75 mg
(Prolertus®) en crisis con reduccion de intensidad a EVA 7/10.
Con resonancia magnética sin hallazgo.

El dolor se presenta en crisis de aproximadamente 20 minutos
de duracién, entre 2 y 3 veces por dia, de preferencia en la
noche, EVA 10/10, refiriendo la presencia de epifora, inyeccion
conjuntival, congestion nasal, palpitaciéon ocular, sensacion
de inflamacion en region geniana, todo ipsilateral al dolor. No
cede con el reposo y se presenta agitada, principalmente en las
crisis que se presentan de madrugada.

Al examen clinico no presenta hallazgos en pares craneales,
articulacion temporomandibular y musculos masticadores
asintomaticos, dientes comprometidos en cuadro doloroso sin
hallazgo patolégico.

Se plantea la hipotesis de cefalea en racimo, se indica suspender
gabapentina, mantener Prolertus® 140 mg para reducir
intensidad de crisis, mantener clonazepam 0,5 mg/noche, e
iniciar profilaxis con flunarizina (Fluxus®) 5 mg en la noche.
Al control de la semana refiere mantener crisis, pero de menor
intensidad y espaciadas entre mas dias. Se indica aumentar
flunarizina a 10 mg/noche, resto de farmacos igual. Control en
una semana.

Al control de los 15 dias de iniciado el tratamiento, se
manifiesta libre de crisis desde 72 horas atras. Se indica
mantener flunarizina 10 mg/noche por 3 meses y control
mensual. Durante todos los controles se presenta sin crisis. A
los 3 meses se reduce flunarizina a 5 mg/noche por 1 mes y
suspender.

A 3 meses de la suspension del tratamiento profilactico,
paciente se mantiene bien, sin nuevas crisis.

Hemicranea Paroxistica

La hemicranea paroxistica fue descrita por Sjaastad y Dale en
1974.

Presenta una forma crénica mas comun que la episddica; una
prevalencia de 1:50000, con una relacion hombres a mujeres
de 1:1,5-2. Se describe como ataques de dolor punzante o
perforante, unilateral, a nivel, alrededor o detras de los ojos,
con compromiso frontal y/o temporal, y que ocasionalmente
alcanza la espalda y el cuello (4).

El dolor tiene un inicio y cese abrupto, y lo acompaiian
fendmenos  autondmicos  craneofaciales  anteriormente
descritos, todos ipsilaterales al dolor. Ciertos movimientos de
la cabeza y cuello, o presiones externas, pueden desencadenar
los ataques en algunos pacientes.

La caracteristica particular que diferencia a hemicranea



34 Hormazabal, Fernando

Revista El Dolor - N° 55 - Aiio 20 - Julio 2011

paroxistica de las otras CTAs es su cese absoluto a indometacina
en dosis de 75 a 150 mg.

Los criterios propuestos para el diagndstico de hemicranea
paroxistica son (1, 4):

A. Al menos 20 ataques que cumplan con los criterios del
BalE.

B. Dolor severo unilateral orbital supraorbital o temporal
con una duracion de 2 a 30 minutos (sin tratamiento).

C. Asociado a uno o mdas fendmenos autonémicos
craneofaciales.

D. Frecuencia de 5 o mas veces por dia

E. Los ataques pueden ser prevenidos completamente por
dosis terapéuticas de indometacina (mayor o igual a 150
mg/dia oral o rectal o mayor a 100 mg por inyeccion).

F. No atribuible a otro desorden.

Caso Clinico

Paciente de sexo femenino, 42 afios de edad, con antecedentes
de migrafia témporo-parietal derecha, con Migratan® en crisis.
Tratada hace 2 aflos por dolor muscular masticatorio, de alta y
en control.

Consulta por dolor dentomaxilar en 6rganos dentarios 2.6
(primer molar superior izquierdo) y 2.7 (segundo molar
superior izquierdo), con referencia periorbitaria y preauricular
izquierda de 10 dias de evolucion. Ha consultado en servicio de
urgencia odontologica y en especialidad de endodoncia durante
dias anteriores, descartandose origen odontogénico del dolor.
El dolor se describe como sordo, profundo, en crisis;
cualitativamente no experimentado en ocasiones anteriores.
EVA 10-10, alodinia cutanea, mucosa y dentaria en crisis.
Gatillo y aumento del dolor con el movimiento de la cabeza.
Frecuencia de aproximadamente 20 crisis al dia, con una
duracion entre 5 y 10 minutos. Al ser consultada por signos
asociados al dolor, describe la presencia de epifora y, edema
facial y del paladar, todo ipsilateral al dolor.

Ha recibido tratamiento analgésico con ketorolaco (40 mg/
dia), con lo cual ha reducido intensidad del dolor en crisis a
EVA 8 - 9, manteniendo frecuencia y duracion de las crisis. Sin
respuesta a diclofenaco (150 mg/dia), paracetamol (3 g/dia) y
ketoprofeno (300 mg/dia).

Al examen clinico presenta ausencia de signos neurolégicos
positivos o negativos en pares craneales, articulacion
témporomandibular y musculos masticadores asintomaticos,
cinematica mandibular dentro de limites normales y o6rganos
dentarios 2.6 y 2.7 sin foco aparente (Figura 1). Las imagenes
radiograficas  panoramica y periapical no muestran foco
odontogénico (Figuras 1y 2).

En virtud de los datos anteriormente sefialados se plantea
hipotesis  diagnostica de probable cefalea autondémica
trigeminal, compatible con hemicranea paroxistica, por lo cual
se inicia ensayo terapéutico con indometacina 25 mg cada 6
horas, con gastroproteccion por omeprazol 20 mg/dia, y control
telefonico a las 24 horas.

Al control, la paciente relata remisiéon completa de crisis a la
tercera dosis de indometacina, lo cual confirma el diagndstico
de hemicranea paroxistica. Se decide mantener analgesia con
dosis establecidas y se solicita interconsulta a neurologia con
resonancia magnética de cerebro con y sin medio de contraste.

FIGURA 1: Aspecto clinico de dérganos dentarios 2.6 y
2.7. Se observan restauraciones antiguas y fondo de
vestibulo vacio.

FIGURA 2: Radiografias panoramica y periapical. No se
observa foco dentomaxilar asociado a cuadro algésico.

La neuroimagen no muestra foco relacionado a cuadro
cefalalgico. Se decide mantener analgesia por 1 mes con
gastroproteccion sefialada.

A dos afios de ocurrido el evento, la paciente refiere haber
presentado una nueva crisis a los 6 meses, manejada con el
mismo esquema analgésico con remision inmediata. Hoy se
mantiene sin crisis.
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SUNCT

(Short-lasting Unilateral Neuralgiform Headache
Attacks with Conjunctival Injection and Tearing)

Su primera descripcion fue realizada por Sjaastad y col. en
1978.

Los ataques predominan durante el dia, con una distribucion
bimodal, un pico en la mafiana y otro al atardecer. Se trata de un
trastorno episddico que se presenta con un patrén de recidiva/
remision de forma irregular.

Ha sido y contintia siendo objeto de debate su relacion con
la neuralgia trigeminal, debido, en gran parte, a su parecido
clinico y a la frecuente coincidencia de las dos entidades en un
mismo paciente.

Se caracteriza por dolor descrito como sordo, irritante,
quemante, lancinante y eléctrico. Es unilateral, localizado en la
region periorbitaria, temporal, frontal y ocasionalmente cuello,
occipital, oidos, nariz, paladar y dientes, o combinacion de
éstas, y se acompafia principalmente de inyeccion conjuntival
y lacrimacion. Los ataques son mas cortos y mas frecuentes:
al menos 3 por dia a 200 por dia, que duran entre 5 a 240
segundos.

Dado su poca frecuencia de presentacion, su prevalencia e
incidencia no es bien conocida. Se cree que su frecuencia es
mayor debido al subdiagnostico.

Su edad de inicio es entre 35 y 65 afos. Se reportan casos entre
los 3 y 88 afios.

Los criterios propuestos para el diagnostico de hemicranea
paroxistica son (1, 5):

A. Al menos 20 ataques que cumplan con los criterios del
BalE.

B. Dolor severo unilateral orbital, supraorbital o temporal
con una duracion de 5 a 240 segundos (sin tratamiento).
C. Asociado a inyeccion conjuntival y epifora ipsilateral.
D. Frecuencia de 3 a 200 veces por dia.

E. No atribuible a otro desorden.

Caso Clinico

Paciente de sexo masculino, 64 afios de edad, consulta por
dolor dentomaxilar de localizacion a nivel de 6rgano dentario
1.1

Dolor eléctrico de 6 meses de evolucion, de segundos de
duracion, con alrededor de 3 a 5 crisis por dia, con periodo
intercritico libre de dolor, asociado a inyeccion conjuntival y
epifora abundante. EVA 10-10.

Al momento de la consulta, estaba siendo tratado con
carbamazepina (genérico) 1,2 g/dia, refiere sedacion excesiva
y poca efectividad analgésica.

Al examen clinico presenta ausencia de signos neurologicos
positivos o0 negativos en pares craneales, articulacion
témporomandibular y musculos masticadores asintomaticos,
cinematica mandibular dentro de limites normales y organo
dentario 1.1 sin foco aparente clinico radiografico.

Presenta crisis en la consulta en la cual se constata segundos
de duracion y la presencia de epifora e inyeccion conjuntival
(Figura 3).

Se realiza cambio y destitulacion de carbamazpina (genérico)
por tegretal® hasta 600 mg/dia, reduciendo la sedacion
secundaria, y mejorando sustancialmente el efecto analgésico.

FIGURA 3: Epifora e inyeccién conjuntival asociada a
SUNCT.

Paciente presenta, secundario a la ingesta de multiples
medicamentos en eventual crisis, rash toracoabdominal
intenso, evaluado por dermatologia, que indican probable
RAM a carbamazepina, indicando la suspension del farmaco.
Se inicia tratamiento con gabapentina (gabictal®) hasta 1,2 g/
dia, presentando una importante sedacion y efecto analgésico
nulo durante la titulacion de 3 semanas. Se decide intentar
tratamiento con oxcarbazepina (trileptal®), titulando hasta
900 mg/dia, encontrando en este farmaco una buena respuesta
analgésica, con minima sedacion y sin reaccion alérgica.

Hoy lleva 4 meses con 900 mg/dia de oxcarabazepina,
presentando buena respuesta analgésica, con crisis muy
esporadicas, EVA 1-2.

Discusion

Existe un amplio espectro de cuadros clinicos de dolor
orofacial, los cuales pueden generar confusion e intervenciones
terapéuticas fallidas.

La presentacion de hemicranea paroxistica a nivel dentomaxilar
es poco comun (6); y por sus caracteristicas clinicas (duracion,
recurrencia, intensidad y cualidad pulsatil del dolor) puede
ser confundida con dolor derivado de pulpitis dental (7), por
lo cual se hace necesario realizar el diagndstico diferencial
de dolor de origen odontogénico y maxilar. Benoliel y Sharav
(8), reportaron que en 7 casos de HP, 4 fueron confundidos
con dolor odontogénico, 2 de los cuales fueron sometidos a
tratamiento odontoldgico irreversible.

Se han descrito tumores en la region selar y paraselar asociados
a SUNCT (5%) y Cluster (4%) (9), por lo cual el estudio de
neuroimagen debe ser rutinario y la busqueda de causa organica
una preocupacion constante en las CTAs.

El diagnoéstico diferencial en algias faciales debe ademas
incluir otras cefaleas primarias, cefaleas secundarias, trastornos
témporomandibulares, neuralgia trigeminal, dolor facial
atipico.

Las  cefaleas trigeminoautondémicas pueden  cursar
comprometiendo  estructuras  estomatognaticas;  razon
por la cual se hace necesario que los dentistas generales,
especialistas, y profesionales de otras especialidades médicas
puedan reconocer estos cuadros, a fin de evitar la intervencion
odontologica innecesaria e irreversible y derivar al enfermo al
especialista respectivo.
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Los cuadros dolorosos que se abordan en este trabajo
constituyen formas raras de migrafia, con presentacion clinica
facial. Desde las descripciones originales de Sluder, Gardner,
Horton y otros, hasta los actuales criterios cardinales para
la identificacion de estos cuadros, se ha ganado mas terreno
en el manejo que en la comprension etiologica de ellos. Los
esfuerzos de interpretacion neural fueron seguidos rapidamente
de mecanismos humorales, hasta el rol que jugaria el hipotalamo
posterior como desencadenante de las crisis y como centro
facilitador de la cronicidad del mismo, el rol de VIP y CGRP
en nucleo supraquiasmatico son aspectos etiopatogénicos
aun por aclarar. La vasodilatacion de las arterias oftalmica y
maxilar interna explica la clinica, se sabe que el efector seria
la degranulacion de sustancia P desde terminales C trigémino
vasculares, tal como ocurre en la migrafia clasica.

Es importante, sin embargo, discutir la semiologia de estos
pacientes, porque los diagndsticos son a veces tardios.
Por esta razon, no es tan raro ver pacientes que han sufrido
tratamientos futiles, innecesarios o a veces mutilantes. Suele
confundirse con neuralgia del Trigémino y dolor dental. El
Dr. Hormazabal elige presentar tres pacientes que debutan
como odontalgia, probablemente en el box odontologico de
urgencia, que fueron evaluados tempranamente, con las tres
presentaciones tipo (cluster, hemicranea paroxistica y SUNCT)
y con un manejo inicial que es correcto, tanto de un punto de
vista terapéutico como ético. Identifica un cuadro raro, facil de
confundir y lo trata de manera inicial, sin omitir ningin paso

(*) Profesor Asistente, Facultad de Medicina, Pontificia
Universidad Catdlica de Chile

clave en bien del paciente. La expedicién propedéutica que
muestra el autor ya no nos extrafia, desde que conocemos las
primeras promociones de cirujanos dentistas especialistas en
dolor. En este caso, justifica la presencia del Dr. Hormazabal
en hospitales universitarios, donde actualmente se desempeifia
como especialista con dedicacion exclusiva.

Este trabajo sirve también para fundamentar la inclusion
del dolor cronico dentro de la formacion de post-grado para
especialistas de diversos ambitos, tal como viene promoviendo
esta Sociedad hace décadas.

La incorporacion del Dr. Fernando Hormazéabal como Socio
Activo contribuye a restaurar el cauce original de pluralidad
que impulsé Carlos Paeile, Hernan Saavedra y quienes les
siguieron después.

Me complace recomendar al autor para su aceptacion como
Socio Activo de la Asociacion Chilena para el Estudio del
Dolor.
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