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RESUMEN

La cefalea tipo cluster (cefalea en racimos) hace parte de un grupo de cefaleas primarias definidas por la Sociedad
Internacional de Cefaleas como cefaleas trigémino autonémicas. Es una condicion clinica infrecuente que puede
ser confundida con otras cefaleas primarias como: hemicranea paroxistica, SUNCT'y neuralgia del trigémino.
Existen muchas enfermedades y lesiones intracraneales que pueden simular una cefalea tipo cluster, dentro de
estas causas sintomaticas, los des6rdenes neurooftalmologicos deben ser parte del diagnéstico diferencial de
todos los pacientes con cefalea tipo cluster like. Hacemos el reporte de un paciente con cefalea tipo cluster like
y sindrome de Charles Bonnet asociado a glaucoma intermitente de angulo cerrado.

PALABRAS CLAVE.: Cefalea, cefalea en racimos, adultos, glaucoma, angulo cerrado (DECS).

SUMMARY

Cluster headache is part of a group of primary headache disorders defined by the International Headache
Society as trigeminal autonomic headaches. It is a rare clinical condition that can be confused with other pri-
mary headaches such as paroxysmal hemicrania, SUNCT and trigeminal neuralgia. There are many diseases
and intracranial lesions that may mimic cluster headache, within these symptomatic causes, neuro-ophthalmic
disorders should be part of the differential diagnosis of all patients with cluster like headache. We report the
case of a patient with cluster like headache and Charles Bonnet syndrome associated with intermittent angle-
closure glaucoma.
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pueden confundir facilmente (4). Dentro de los diagnos-
ticos diferenciales se encuentran con mayor frecuencia:
hemicranea paroxistica, SUNCT, neuralgia del trigémino
y las cefaleas tipo cluster secundarias (4). Dentro de estas
causas secundarias existen muchas enfermedades y lesiones
intracraneales que pueden manifestarse como una cefalea
tipo cluster like. A continuacién presentamos el caso de un
paciente con cefalea tipo cluster like asociada a glaucoma
intermitente de angulo cerrado.

REPORTE DE CASO

Paciente masculino de 72 afios, quien presenta una cefa-
lea de inicio reciente, de 1 mes de evolucién, caracterizada
port dolor tipo picada, de intensidad severa, que progresaba
a sumaxima intensidad (10/10) en los primeros 15 minutos
de aparicion, localizada en la region periorbitaria izquierda
¢ irradiada a la region temporal ipsilateral. La cefalea se
asocia a nausea, fotofobia, hiperemia conjuntival, lagrimeo,
rinorrea y edema palpebral del lado izquierdo (Figura 1).
La duracién es de aproximadamente 2 horas, no mejora
con analgésicos, cede espontaneamente y presenta aproxi-
madamente 1-2 episodios diarios, de predominio en horas
de la tarde. No presenta ningun factor desencadenante. La
cefalea inicié 1 mes antes de la valoracion, y aumenté su
frecuencia en las tltimas 2 semanas. Presenté un episodio de
similates caractetisticas hace 10 afios, el cual dur6 1 semana
y cedi6 espontaneamente. El paciente tiene antecedente de
trauma ocular por quemadura quimica en el ojo izquierdo
durante su infancia, con pérdida de la agudeza visual y de
la motilidad ocular. Tiene como antecedentes médicos de
importancia: hipertension arterial diagnosticada hace 7
aflos, en tratamiento con enalapril 20 mg cada 12 horas y

consumo de cigarrillo durante 40 afios hasta hace 10 afios
aproximadamente.

El examen fisico se encontraba dentro de limites norma-
les, con signos vitales: tension arterial: 128/60, frecuencia
cardiaca: 70, frecuencia respiratoria: 18, temperatura: 37.2
°C. En el examen neuroldgico se evidencia endotropia de
ojo izquierdo y leucocoria post traumatica, sin evidencia
de secrecion purulenta por el ojo izquierdo. Se encontrd
pérdida total de la agudeza visual por el ojo izquierdo, con
la pupila discorica. El examen neurooftalmolégico del ojo
derecho evidencié una agudeza visual de: 20/60, sin eviden-
cia de cambios al fondo de ojo. Los movimientos oculares
estaban alterados en el ojo izquierdo, con una limitacién para
la abduccidn, la cual la presentaba desde la infancia. El resto
del examen neurolégico estaba dentro de limites normales.

Se consideré una cefalea con signos de alarma dados por
la edad, el inicio reciente de la cefalea y la mala respuesta a
analgésicos, por lo cual se iniciaron estudios para descar-
tar causas secundarias. Se realiz6 una tomografia axial de
cerebro que se encontraba dentro de limites normales. La
valoracion inicial por oftalmologia se encontraba sin altera-
ciones, con una presién intraocular de 13 mmHg en ambos
ojos, sin cambios aparentes en la gonioscopia. La glucosa
sérica, los electrolitos, el hemograma, la PCR, la VSG, las
pruebas de funcién hepatica y renal, la serologia VDRL
y los tiempos de coagulacién se encontraban dentro de
limites normales. El estudio inmunolégico con anticuerpos
antinucleares y anticardiolipinas estaba dentro de limites
normales. Se realizé puncién lumbar y analisis de liquido
cefalorraquideo el cual evidencié: presién de apertura:
14 ecmH2o, xantocromia negativa, conteo de leucocitos:
0, proteinas: 45.8 mg/dl, glucosa: 85 mg/dl con glicemia
central de 125 mg/dl (Relacion: 0,6), serologia VDRL no

Figura 1 A 'y B. Paciente con episodio agudo de cefalea, en el cual se observan los signos autonémicos
dados por lagrimeo, hiperemia conjuntival y leve edema palpebral del lado izquierdo.
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reactiva, la tinta china y el cultivo de gérmenes comunes
fueron negativos. Se solicité una resonancia cerebral con
venografia, que no evidenciaron alteraciones o lesiones foca-
les que explicaran el cuadro clinico actual (Figura 2). Por la
persistencia de los ataques de cefalea, se inicid tratamiento
de transicién con dexametasona y tratamiento profilactico
con valproato sédico. Durante los ataques agudos se inicid
tratamiento con oxigeno al 100%, a 10 litros/minutos, pre-
sentando una respuesta parcial, con una mejoria del 70% de
la intensidad de la cefalea con respecto a la linea de base.
Durante la hospitalizacién, el paciente presento episodios de
alucinaciones visuales complejas que ocurrian con claridad
de conciencia y no engafiaban al paciente, se combinaban
con percepciones normales y aparecian y desaparecfan sin
causa obvia. Se descartaron causas organicas, delirium o
psicosis, con una valoracién por psiquiatria que se encon-
traba dentro de limites normales. El paciente menciond
que estos episodios venifan presentandose en los dltimos
5 aflos, que eran intermitentes y cedian espontineamente.
No se presentéd correlacion temporal de estos episodios
con la administracion de dexametasona. Con esos datos se
consider6 que el paciente estaba cursando con un probable
Sindrome de Charles Bonnet.

Aunque los ataques de cefalea habian disminuido en
intensidad, persistian en la misma frecuencia (1-2 por difa),
port lo cual se solicité una nueva valoracién por oftalmo-
logfa con sospecha clinica de glaucoma de angulo cerrado

intermitente, fundamentada en: cefalea tipo cluster like,
antecedente de trauma ocular en la infancia y Sindrome de
Charles Bonnet. La nueva valoracion, realizada durante un
ataque agudo de cefalea, evidencié una tonometria ocular
izquierda de 38 mmHg, con cambios en la gonioscopia que
sugerfan glaucoma intermitente de angulo cerrado. Para esto
se inici6 tratamiento médico y se programo al paciente para
procedimiento quirargico. Después de esto, el cuadro clinico
resolvi6 progresivamente, y la frecuencia e intensidad de la
cefalea mejord significativamente.

DISCUSION

Las cefaleas trigémino autonémicas son un grupo de
cefaleas primarias que comparten manifestaciones clinicas
similares (1). La cefalea tipo cluster es la mds frecuente de
este grupo, y aunque la prevalencia en la poblacion es baja,
representa un verdadero reto medico por su variabilidad
clinica (2). Esta heterogeneidad clinica esta fundamentada
en los aspectos fisiopatolégicos, que son complejos y no
estan completamente dilucidados. La teorfa mas aceptada
es la que menciona que la cefalea tipo cluster se caracte-
riza por una disfuncién hipotalamica y, mediante una via
hipotalamo-trigeminal, se genera una activacion del sistema
trigémino autonémico, con una gran influencia del nicleo
salivatorio superior en el tallo cerebral (4). De esta forma,
las manifestaciones clinicas como el tipo de dolot, la dis-

Figura 2. Resonancia cerebral en secuencia FLAIR (Arriba) y angioresonancia con fase venosa (Abajo) que no evidencian
lesiones focales, hipoplasia del seno transverso izquierdo. Se encuentra dentro de limites normales.
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tribucién y los sintomas asociados, estan explicados por la
activacion del sistema trigeminal, mientras que los cambios
neuroendocrinos y la periodicidad circadiana de los ataques
estan explicados por la disfuncién hipotalamica (6).

La cefalea tipo cluster se caracteriza por ser una cefa-
lea de inicio rapido e intensidad severa, acompafiada de
sintomas autonémicos. El lagrimeo se presenta en el 91%
de los pacientes, la rinorrea en el 84% y la diaforesis facial
en el 59% (3). La distribucion del dolor es retro orbitaria
en el 88% de los pacientes (3). Aunque las caracteristicas
clinicas tipicas de la cefalea tipo cluster permiten realizar un
diagnéstico relativamente facil con base en los criterios de la
Sociedad Internacional de Cefaleas, siempre se deben excluir
condiciones clinicas secundarias (4). Existen muchas enfer-
medades que pueden simular los sintomas de una cefalea
tipo cluster primaria. Se debe indagar por algunos signos de
alarma, que cuando estan presentes, se tienen que descartar
otras enfermedades antes de dar al diagnéstico definitivo,
los mas importantes son: la edad, el examen neuroldgico,
los sintomas sistémicos, entre otros (7).

En elafio 2010, Mainardi y colaboradores (8), realizaron
una amplia busqueda de la literatura para determinar cudles
eran las caracteristicas clinicas y las etiologfas mas usuales
en los pacientes que presentaban cefalea tipo cluster like,
encontrando que las causas mas frecuentes eran de origen
vascular (38,5%), seguido de neoplasias (25,7%) y enfet-
medades infecciosas inflamatorias (13.5%). En este estudio
no se encontraron casos de glaucoma y cefalea tipo cluster.
Mainardi y colaboradores (8) evidenciaron que los princi-
pales signos de alarma en cefalea tipo cluster relacionados
con causas secundarias son: edad de inicio superior a 42
afios (criterio que cumplia nuestro paciente), alteraciones
en el examen neurolégico, duracién de ataque mayor a 180
minutos y distribucion atipica del dolor (8). A pesar de que
existen algunas herramientas clinicas que pueden ayudar
a diferenciar una enfermedad primaria de una secundaria,
cerca del 50% de los pacientes con cluster like pueden
simular de forma perfecta una cefalea primaria (8).

Existen algunos estudios en la literatura que demues-
tran la relacion entre cefaleas primarias mal diagnosticadas
y patologias oftalmoldgicas. En el ano 2005, Shindler y
colaboradores (9), evidenciaron que la cefalea es uno de los
sintomas mas frecuentes en la presentacion clinica de patolo-
gfas como el glaucoma de angulo cerrado; sin embargo, esto
genera, en la mayoria de los casos, diagnésticos erréneos de
cefaleas primarias, dentro de los cuales, el més frecuente es
la migrafa (9). Existen pocos reportes de casos que demues-
tren la relacién entre patologias oftalmoldgicas como el

glaucoma de angulo cerrado y la cefalea tipo cluster like. En
1991, Prasad (10), describi6 un caso similar en un paciente
de 47 afios con glaucoma de angulo estrecho y sintomas
que sugerian una cefalea tipo cluster. En nuestro paciente
encontramos varios hallazgos especiales que permitieron
el correcto diagnéstico de cefalea cluster like secundario a
glaucoma intermitente de angulo cerrado:

e La edad de aparicién fue un signo de alarma claro que
obligb a estudiar causas secundatias.

e El antecedente de trauma ocular con quemadura qui-
mica, el cual es un claro factor de riesgo para glaucoma
(11).

* Las alucinaciones visuales complejas sin evidencia de
causas organicas, delirium o psicosis, en el contexto de
un paciente con compromiso de la via visual (antece-
dente de trauma ocular), hacian sospechar con una alta
probabilidad un sindrome de Chatles Bonnet, el cual se
asocia frecuentemente a patologias neurooftalmolégicas
como el glaucoma (12).

CONCLUSION

Sin lugar a dudas, la historia clinica, el examen neu-
rolégico y la semiologia, son las mejores herramientas
diagnodsticas en los pacientes con cefalea. Los criterios
diagnoésticos de la Sociedad Internacional de Cefaleas son
claros y efectivos; sin embargo, aunque el cuadro clinico sea
muy tipico, siempre se deben descartar causas secundarias,
sobre todo cuando se trata de cefaleas poco frecuentes como
las cefaleas trigeminoautonomicas.
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