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R E S U M E N

I n t r o d u c c i ó n :

La cefalea es un trastorno muy común y con gran impacto personal, social, deterioro de la calidad de vida y 

notables pérdidas económicas. El diagnóstico de las cefaleas primarias plantea dificultades: está únicamente 

basado en criterios clínicos de la Clasificación Internacional de Cefaleas (CIC), no se dispone de datos obje-

tivos y es necesaria la colaboración del paciente para expresar su sintomatología. La detección de síntomas 

trigémino-autonómicos (STA) es importante para establecer la sospecha de cefaleas trigémino-autonómicas 

(CTA), un grupo de cefaleas primarias a las que caracterizan. Por otro lado, pacientes afectos de otras ce-

faleas primarias refieren cambios faciales que no necesariamente consisten en síntomas trigémino-autonó-

micos y que pueden dar lugar a errores diagnósticos. Se pretende evaluar si la realización de una fotografía 

durante los episodios podría contribuir a su detección, así como a diferenciar y describir los cambios que 

ocurren en otras cefaleas primarias como la migraña.

M a t e r i a l  y  m é t o d o s :

Se diseñó un estudio observacional descriptivo en el que se incluyeron pacientes de la Unidad de Cefaleas 

del Hospital Clínico Universitario de Valladolid con diagnóstico de migraña episódica o una de las cefaleas 

trigémino-autonómicas y que reportaban cambios faciales durante los episodios de cefalea. Se valoraron y 

compararon dos fotografías que el paciente se hizo a sí mismo, una durante el ataque de dolor y otra al fina-

lizar el episodio en cuanto a cambios faciales y STA, y se recogieron variables demográficas, datos clínicos 

sobre la cefalea, antecedentes personales, datos de la exploración y datos sobre el episodio de cefalea foto-

grafiado, incluyendo una escala de STA.

R e s u l t a d o s :

Participaron 20 sujetos, 16 con diagnóstico de migraña y 4 con diagnóstico de CTA. El 100% de los pacien-

tes refirieron al menos un STA, tanto en la anamnesis como durante el episodio de cefalea, mientras que 

en las fotografías se objetivaron en el 95% de los participantes. El síntoma más comúnmente referido en la 

anamnesis fue la ptosis (60%), y durante el episodio y en las fotografías fue el edema palpebral (85% y 55%, 

respectivamente). Se encontró una correlación débil entre el número de STA que el paciente reportaba en la 

anamnesis y el que refería en el episodio de cefalea y entre estos y los que se objetivaron en las fotografías. 

Se encontraron diferencias entre las puntuaciones medias en la escala de STA entre los pacientes con migra-

ña y CTA en cuanto a lo referido en la consulta y en el episodio de cefalea, pero no en la evaluación de las 

fotografías. En doce sujetos se observaron otros cambios faciales distintos de STA. 

C o n c l u s i o n e s :

Algunos cambios faciales que tienen lugar durante el ataque de dolor en las cefaleas primarias no pueden 

objetivarse mediante fotografía como son la rinorrea, la congestión nasal, la plenitud ótica y la miosis, el resto 

de STA y otros cambios faciales sí. Existe una gran variabilidad entre los cambios faciales que el paciente 

reporta y los que se observan en la fotografía. Los STA no son totalmente específicos de las CTA, ya que 

aparecen también en migraña, si bien es cierto que en las CTA se dan con más frecuencia. La presencia de 

otros cambios faciales dificulta el diagnóstico mediante anamnesis. 
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I N T R O D U C C I Ó N 

La cefalea es uno de los síntomas más frecuentemente padecidos por el ser humano. Desde el punto de vista 

clínico, esta se clasifica en cefaleas primarias y secundarias en función de si existe o no una causa que las 

justifique (1). Se calcula que la prevalencia mundial de cefalea, describiendo al menos un episodio en el último 

año, es en adultos de aproximadamente el 50% (2). En Europa, se estima que la prevalencia para la cefalea 

tipo tensión es del 60%, constituyendo la cefalea primaria más frecuente, seguida de la migraña, con una 

prevalencia del 15% (3), si bien esta última supone un número superior de consultas comparada con la tipo 

tension por la mayor morbilidad y limitación funcional que asocia. Por ejemplo, en una unidad especializada, 

el 53% de las consultas por cefalea son debidas a migraña, frente a un 10,5% de cefalea tipo tensión (4).

La cefalea es hoy en día la segunda enfermedad más discapacitante en cuanto a años de vida vividos con dis-

capacidad según los estudios del Global Burden of Disease (5), especialmente en edades medias de la vida, 

entre 15 y 49 años. La cefalea implica numerosos problemas personales y sociales, tanto por la discapacidad 

que provocan las crisis de dolor; el deterioro de la calidad de vida por la interferencia con las relaciones sociales, 

familiares y el ocio; como por las pérdidas económicas tanto para el individuo como para la sociedad. El coste 

económico de la enfermedad no depende exclusivamente de los costes directos sino también indirectos por 

la pérdida de productividad, de especial importancia por la franja de población que se afecta principalmente. 

Según estudios realizados en Europa sobre los costes directos e indirectos de la migraña, los costes indi-

rectos relacionados con el absentismo laboral o la pérdida de productividad suponen la mayor parte de los 

costes totales ya que afecta principalmente a personas en edad laboral activa, suponiendo los costes directos 

relacionados con consultas, pruebas complementarias y tratamiento menos de un 30% de los costes totales 

(6). En España, se estiman unas pérdidas de unos 20 millones de jornadas laborales al año, que se traducen 

en unos 2.000 millones de euros, en torno al 0,2% del Producto Interior Bruto (7,8). El elevado impacto que 

produce esta patología unido a los datos de alta prevalencia permite cuantificar la gran carga global que la 

cefalea supone para la sociedad y la persona que la sufre. 

Uno de los problemas existentes en el diagnóstico de las cefaleas primarias es que no existe ningún marca-

dor biológico o de neuroimagen que permita distinguir las diferentes entidades, por lo que el diagnóstico es 

estrictamente clínico, basado en los criterios de la CIC (1). Además, existe cierta variabilidad intraindividual 

o interindividual y es necesaria la colaboración del paciente, sin que pueda ser comprobado de manera ob-

jetiva, con las limitaciones que puede tener el paciente para expresar en palabras su sintomatología, lo que 

puede contribuir a dificultar el diagnóstico.

Existe un grupo de cefaleas primarias, las cefaleas trigémino-autonómicas, en las que las manifestaciones 

vegetativas oculofaciales que acompañan a los ataques de dolor constituyen una parte fundamental del diag-

nóstico y dan nombre a su categoría en la clasificación. Dichas manifestaciones consisten en inyección con-

juntival, lagrimeo, congestión nasal, rinorrea, edema palpebral, sudoración facial, rubefacción facial, ptosis o 

miosis. Estos síntomas  aparecen durante las crisis de dolor, ipsilaterales al lado en el que el paciente refiere 

el dolor, y en su presencia se establece un elevado índice de sospecha de una de las entidades de dicho gru-

po, entre las cuales se enumeran la cefalea en acúmulos, la hemicránea paroxística, la cefalea tipo SUNCT y 

la hemicránea continua (1). Las diferencias entre las distintas cefaleas trigémino-autonómicas radican, desde 
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el punto de vista clínico, en la distinta duración de los episodios, el número de episodios al día, la respuesta 

terapéutica y la presencia o no de triggers. 

Teniendo en cuenta la importancia de la detección de los síntomas trigémino-autonómicos para establecer 

la sospecha de una CTA, es fundamental interrogar al paciente sobre la presencia de cambios faciales, no 

obstante, en ocasiones, pacientes afectos de otras cefaleas primarias reportan cambios a nivel facial, no ne-

cesariamente vinculados a síntomas trigémino-autonómicos y de significado desconocido, lo cual dificulta el 

diagnóstico e implica la posibilidad de errores diagnósticos. 

Dada la importancia de la identificación de los síntomas trigémino-autonómicos, pretendemos evaluar si la 

realización de una fotografía durante los episodios podría contribuir a su detección, así como a diferenciar y 

describir los cambios que ocurren en otras cefaleas primarias como la migraña. 

H I P Ó T E S I S

Los cambios faciales que tienen lugar durante el ataque de dolor en las cefaleas primarias pueden objetivarse 

en fotografías realizadas por el propio paciente. 

La comparación de dichas fotografías con fotografías basales del paciente podría ayudar a detectar la presen-

cia de síntomas trigémino-autonómicos. 

La presencia de dichas manifestaciones trigémino-autonómicas podría ser específica de un grupo de cefa-

leas y contribuir a su diagnóstico. 

La evaluación de los cambios faciales en otras cefaleas primarias puede ayudar a evaluar si pueden existir 

síntomas trigémino-autonómicos sutiles durante las mismas o si se trata de otros cambios faciales.  

O B J E T I V O S

1. Evaluar la presencia de cambios faciales en sujetos con cefalea mediante la realización de fotografía du-

rante el ataque de dolor.  

2. Evaluar la variabilidad entre los cambios faciales reportados por el sujeto y los que resultan objetivables 

mediante fotografía. 

3. Analizar si la presencia de síntomas trigémino-autonómicos y otros cambios faciales se relaciona exclusi-

vamente con cefaleas trigémino-autonómicas o se describe u objetiva en otras cefaleas primarias. 

M A T E R I A L  Y  M É T O D O S

Estudio observacional descriptivo, con diseño transversal, de pacientes con cefalea primaria que reportan 

cambios faciales durante los episodios de cefalea, atendidos en una consulta de cefaleas.  

P o b l a c i ó n  d i a n a :

Pacientes evaluados en la Unidad de Cefaleas del Hospital Clínico Universitario de Valladolid y que reciban 

diagnóstico según criterios de Clasificación Internacional de Cefaleas (anexo 1) (1) de cefalea primaria de 

uno de los siguientes dos grupos:
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1. Migraña episódica. 

2. Cefalea trigémino-autonómica: cefalea en acúmulos, hemicránea paroxística, cefalea tipo SUNCT/SUNA 

o hemicránea continua.

C R I T E R I O S  D E  I N C L U S I Ó N :

Pacientes que cumplan los criterios diagnósticos de la Clasificación Internacional de Cefaleas para migraña 

episódica o cualquier tipo de cefalea trigémino-autonómica, que acepten participar voluntariamente en el 

estudio, con plena capacidad de describir adecuadamente las características de su cefalea y de realizar las 

fotografías según las instrucciones, así como que dispongan de un dispositivo móvil adecuado para ello (con 

cámara frontal y suficiente resolución).

C R I T E R I O S  D E  E X C L U S I Ó N :

• Personas que no den su consentimiento informado para la participación en el estudio.

• Enfermedades sistémicas que se asocien a flushing facial tales como síndrome carcinoide, feocromocito-

ma o mutaciones de aldehído deshidrogenasa. 

• Enfermedades cutáneas faciales u oculares que dificulten la apreciación de los cambios faciales. 

• Frecuencia superior a 15 días al mes en los 3 meses precedentes a la inclusión en el estudio. 

P e r i o d o  d e  e s t u d i o :

Desde febrero de 2019 hasta mayo de 2019.

I n t e r v e n c i ó n :

El estudio consistió en la valoración y comparación de dos fotografías que el paciente se realiza a sí mismo: 

una durante el ataque de dolor y otra al finalizar el episodio, para cuya realización se le facilitarán las siguien-

tes instrucciones en la consulta:

• Para la realización de la fotografía se utilizará un dispositivo móvil, empleando su cámara frontal, a modo 

de autofoto o selfi.  

• En la fotografía se debe apreciar claramente el rostro del paciente, realizando la misma de frente, con la 

cara descubierta (sin gafas o cualquier otra prenda que pueda dificultar la apreciación de los cambios fa-

ciales) y a la distancia marcada por la extensión máxima del brazo derecho. 

• En la medida de lo posible, la fotografía se realizará sobre un fondo claro y liso (evitando cuadros, espejos 

u otros elementos) y así mismo, se procurará que haya una luz adecuada para que cada parte del rostro 

sea reconocible sin necesidad de flash.

• La foto se realizará en el momento en el que el paciente crea presentar los síntomas faciales en su máximo 

nivel, pudiendo realizar varias fotos para seleccionar la óptima. 

• No se usarán filtros ni cualquier otro tipo de retoque digital.

• A ser posible, ambas fotografías (durante el ataque de dolor y al finalizar el episodio) se realizarán en las 

mismas condiciones y mismo lugar.

E V A L U A C I Ó N  D E  C A M B I O S :

Se presentó las dos fotografías de cada episodio de dolor a un grupo de cinco investigadores ciegos al diag-

nóstico del paciente y a qué foto corresponde a la del episodio del dolor, que evaluaron las posibles diferencias 
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subjetivas entre ambas y la presencia de signos trigémino-autonómicos faciales, puntuándolo según una escala 

(anexo 4). Se redondeó la puntuación media con el fin de comparar con lo referido en la anamnesis y el episodio.

La escala de síntomas trigémino-autonómicos que se usó valora diez síntomas: lagrimeo, inyección conjuntival, 

edema palpebral, congestión nasal, rinorrea, plenitud ótica, sudoración facial, rubefacción facial, ptosis y miosis. 

Para cada uno de ellos se atribuye un valor de 0, si no se presenta; 1, cuando se presenta y es leve; o 2, cuando 

se presenta y es importante, de modo que, sumando los valores de todos los síntomas, la escala puede tomar 

valores entre 0 y 20 en función de los síntomas que el paciente presente y su intensidad.

V a r i a b l e s :

Se recogerán las siguientes variables (anexo 2 y 3):

• Variables demográficas: sexo, edad, raza, peso, talla.

• Datos clínicos: diagnóstico según Clasificación Internacional de Cefaleas, edad de inicio de la cefalea, 

días de dolor al mes, días de dolor intenso, presencia aura, síntomas trigémino-autonómicos, tratamiento 

preventivo actual, tratamiento sintomático actual, uso excesivo de medicación sintomática, tratamientos 

preventivos previos, tratamientos sintomáticos previos.

• Antecedentes personales: patología psiquiátrica, trastornos del sueño, dolor extracraneal, cáncer actual 

o previo, inmunosupresión actual o previa, otros antecedentes, otros tratamientos.

• Exploración física y neurológica: hallazgos, presencia de alodinia, puntuación en escala de alodinia.

• Episodio de cefalea actual: Tiempo de evolución de la cefalea en el momento de la fotografía, duración 

total del episodio, localización del dolor, tipo de dolor, intensidad del dolor en cada hora, síntomas trigémi-

no-autonómicos, otros síntomas acompañantes, tratamiento.

A n á l i s i s  e s t a d í s t i c o :

Se presentan los datos como frecuencia y porcentaje en el caso de las variables cualitativas y como media y 

desviación estándar en el caso de las cuantitativas. 

Se realizó comparación en la media de la puntuación en la escala de síntomas trigémino-autonómicos según 

las distintas modalidades mediante el test de la t de student entre la migraña y las cefaleas trigémino-auto-

nómica. Se realizó análisis de correlación entre la puntuación en la escala de STA referida en la consulta, 

durante el episodio de cefalea fotografiado y los objetivados en la fotografía, tanto mediante la prueba de la 

Tau de Pearson como la Rho de Spearman. Se aceptó un error alfa del 5%. 

R E S U L T A D O S

D a t o s  c l í n i c o s  y  d e m o g r á f i c o s :

Participaron 20 sujetos, todos ellos de sexo femenino. La edad media de las participantes fue de 35,4 (9,4), 

con un rango de 19 a 52 años. La edad media de inicio de la cefalea fue de 19,2 años (8,2). Diecinueve pa-

cientes fueron de raza caucásica y una de ellas latina. Dieciséis pacientes tenían diagnóstico de migraña y 

cuatro de cefalea trigémino-autonómica, una de ellas cefalea en acúmulos, otra de ellas SUNCT y las dos 

restantes, hemicránea continua. Cuatro de los sujetos con migraña referían migraña con aura, todas de tipo 

visual, tres de ellas infrecuente y una de ellas en la mayoría de episodios. 
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Nueve sujetos (45%) estaban recibiendo tratamiento preventivo: cuatro pacientes topiramato, una paciente 

betabloqueante, dos pacientes antidepresivos, una paciente candesartán y una era manejada con bloqueos 

anestésicos. Previamente once sujetos habían recibido algún tratamiento preventivo, siendo el más frecuen-

te el topiramato en cinco sujetos, amitriptilina en dos sujetos y hubo un caso de un sujeto con topiramato y 

amitriptilina, otro con topiramato y bloqueo anestésico, otro con betabloqueante, topiramato y candesartan y 

el caso restante con candesartan y flunarizina. Cinco pacientes estaban en tratamiento anticonceptivo en el 

momento de la valoración. 

Respecto al tratamiento de los episodios, todas las participantes estaban recibiendo tratamiento sintomático, 

cinco con AINEs, cinco con triptanes, siete con combinación de los anteriores, un paciente con opiáceos y otro 

con paracetamol y ergóticos. Cinco pacientes cumplían criterios de uso excesivo de medicación sintomática. 

El número medio de días de dolor al mes fue de 9,15 (7,2), con un rango entre 1 y 15. De estos, los pacientes 

describían una media de 6 días de dolor intenso al mes (4,6). 

Seis pacientes (30%) identificaba algún desencadenante de los episodios de cefalea, siendo los más frecuen-

tes el estrés (cuatro sujetos), la menstruación o problemas personales en un caso cada una. Seis pacientes 

tenían antecedentes psiquiátricos, dos de ansiedad, tres de depresión y una de ambas. Diez pacientes refe-

rían insomnio. Ocho pacientes tenían alodinia concomitante. Tres tenían como comorbilidad disfunción de la 

articulación temporomandibular. 

D a t o s  d e l  e p i s o d i o  d e  c e f a l e a  f o t o g r a f i a d o :

El tiempo medio antes de la realización de la foto fue de 52,5 minutos (33,8). La duración media del episodio 

fue de 394 minutos (33,9). Diez pacientes refirieron la cefalea como holocraneal y los diez restantes, hemi-

craneal. La intensidad media de la cefalea fue de 7,5 (1,7) sobre 10.

Durante el episodio de cefalea, todas las pacientes tuvieron algún síntoma acompañante, siendo el más 

frecuente las náuseas en siete casos, fotofobia en seis casos, fonofobia en cuatro casos y vómitos en tres. 

Todas las pacientes precisaron de algún tratamiento sintomático durante los episodios. 

Respecto a la presencia de otros cambios faciales durante el episodio de dolor no consistentes en STA, en 

doce casos impresionó de la presencia de ojeras y en ocho casos se objetivó palidez cutánea.

S í n t o m a s  t r i g é m i n o a u t o n ó m i c o s :

Al ser interrogados acerca de sus episodios, todos los sujetos refirieron algún síntoma trigémino-autonó-

mico en la consulta, siendo la media en la puntuación en la escala de STA de 4,8 (3,7). También todos los 

sujetos describieron algún síntoma trigémino-autonómico subjetivo durante el episodio de cefalea, siendo 

la puntuación media en la escala de STA de 6,25 (2,6). En la evaluación fotográfica, la puntuación media en 

la escala de STA fue de 2,85 (1,6). 

En el análisis de correlación, mostrado en la tabla 1 se observó que el número de síntomas trigémino-au-

tonómicos en la escala de STA mostró correlación débil entre lo referido en consulta y lo observado en el 

episodio (tau=0,47) y correlación débil entre lo referido en el episodio y lo observado en la foto (tau=0,48).  
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T A B L A  1 .  C O R R E L A C I Ó N  E N T R E  L A  P U N T U A C I Ó N  E N  L A  E S C A L A 
D E  S T A  R E F E R I D A  E N  L A  C O N S U L T A ,  D U R A N T E  E L  E P I S O D I O  D E 

C E F A L E A  F O T O G R A F I A D O  Y  L O S  O B J E T I V A D O S  E N  L A  F O T O G R A F Í A
Pearson

Consulta Episodio Fotografía

Consulta 1 0,471* 0,106

Episodio 0,471* 1 0,486*

Fotografía 0,106 0,486* 1

Spearman

Consulta Episodio Fotografía

Consulta 1 0,39 0,088

Episodio 0,39 1 0,483*

Fotografía 0,088 0,483* 1

* Indica p<0,05. 

Al comparar entre las puntuaciones medias en la escala de síntomas trigémino-autonómicos entre los pa-

cientes con migraña y las cefaleas trigémino-autonómicas se encontraron diferencias estadísticamente sig-

nificativas en lo descrito en la consulta y en lo observado en el episodio, pero no se alcanzaron diferencias 

estadísticamente significativas en la evaluación en la fotografía. 

T A B L A  2 .  C O M P A R A C I Ó N  E N T R E  L A  P U N T U A C I Ó N  M E D I A  
E N  L A  E S C A L A  D E  S T A  E N  M I G R A Ñ A  Y  C T A

Consulta Episodio Fotografía

Migraña (n=16) 4 (3,1) 5,25 (1,7) 2,5 (1,4)

CTA (n=4) 8 (4,7) 10,2 (1,5) 4,25 (2,1)

Valor P 0,05 0,002 0,057

La figura 1 muestra la puntuación en la escala de síntomas trigémino-autonómicos según lo referido en la 

anamnesis, según lo descrito por el paciente durante el episodio y según lo evidenciado en la foto. En el eje 

Y figura el número de pacientes y en el eje X la puntuación en la escala de síntomas trigémino-autonómicos.

F I G U R A  1 .  P U N T U A C I Ó N  E N  L A  E S C A L A  D E  S T A  R E F E R I D A  E N  
L A  C O N S U L T A ,  D U R A N T E  E L  E P I S O D I O  D E  C E F A L E A 

F O T O G R A F I A D O  Y  L O S  O B J E T I V A D O S  E N  L A  F O T O G R A F Í A
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Los síntomas trigémino-autonómicos más referidos fueron diferentes en función del momento. Durante la 

anamnesis el más referido fue la ptosis y la congestión nasal, en 12 y 11 casos respectivamente; durante 

el episodio los más frecuentes fueron el edema palpebral y la ptosis, en 17 casos y en la fotografía lo fue la 

ptosis y el edema palpebral, en 13 y 11 casos. La figura 2 muestra el número de síntomas trigémino-autonó-

micos referidos o descritos en cada momento.

F I G U R A  2 .  N U M E R O  D E  S T A  R E F E R I D O S  E N  L A  C O N S U L T A , 
D U R A N T E  E L  E P I S O D I O  D E  C E F A L E A  F O T O G R A F I A D O  Y  L O S 
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D I S C U S I Ó N

Los síntomas trigémino-autonómicos son manifestaciones vegetativas simpáticas y parasimpáticas que ocu-

rren en el territorio trigeminal acompañando al dolor en algunas cefaleas. Entre las manifestaciones simpáti-

cas se encuentran: ptosis, miosis, sudoración y rubefacción facial, mientras que las parasimpáticas consisten 

en inyección conjuntival, lagrimeo, congestión nasal, rinorrea y edema palpebral. Estas manifestaciones son 

los signos característicos de un grupo de cefaleas, llamadas cefaleas trigémino-autonómicas. La figura 3 

resume los síntomas trigémino-autonómicos.

F I G U R A  3 .  S Í N T O M A S  T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C O S
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La cefalea en acúmulos, la hemicránea paroxística, la hemicránea continua y la cefalea tipo SUNCT/SUNA 

son las entidades que integran el grupo de cefaleas trigémino-autonómicas, que tienen en común la mani-

festación de síntomas trigémino-autonómicos presentes durante los ataques de dolor, ipsilaterales al hemi-

cráneo doloroso. En la cefalea en acúmulos dichos síntomas están presentes en el 93-98% de los pacientes, 

siendo el lagrimeo el que más comúnmente aparece (83-97%), seguido de congestión nasal y/o rinorrea 

(57-96%) (9–14). En la hemicránea paroxística los síntomas trigémino-autonómicos se presentan en el 91-

97% de los pacientes, siendo también el lagrimeo el síntoma más común (62-87%) (15–18). En la hemicránea 

continua dichos síntomas aparecen en el 63-95% de los pacientes y el lagrimeo en el 36-77%, también, como 

síntoma más prevalente (19,20). Finalmente, en la cefalea tipo SUNCT/SUNA los síntomas trigémino-auto-

nómicos están presentes en más del 99% de los pacientes; en SUNCT, lagrimeo e inyección conjuntival se 

manifiestan en el 100%; mientras que en SUNA, lagrimeo se produce en el 44-48% y la inyección conjuntival 

en el 22-27% (21–23). La tabla 3 muestra el porcentaje de síntomas trigémino-autonómicos en las cefaleas 

trigémino-autonómicas.

T A B L A  3 .  P O R C E N T A J E  D E  S Í N T O M A S  T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C O S 
E N  L A S  C E F A L E A S  T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C A S

Síntomas trigémino-
autonómicos (%) SUNCT (22) SUNA (22) H. Paroxísti-ca 

(16)
Cefalea en 

acúmulos (11)
H. Continua 

(20)

Lagrimeo 100 48 87 82.8 73

Inyección conjun-tival 100 24 68 66.9 46

Edema palpebral 41 29 42 35.4 19

Congestión nasal 67 36 55 77.1 51

Rinorrea 67 36 58 77.1 38

Plenitud ótica 50 17 26 28.1 19

Sudoración facial 7 3 32 19.2 35

Rubefacción facial 18 17 55 27.1 40

Ptosis 51 38 55 34.6 40

Miosis 2 0 10 34.6 8

Al menos un síntoma 
trigémino-autonómico 100 99 97 93 95

Fuente: elavoración propia.

El diagnóstico de las cefaleas primarias se basa en la Clasificación Internacional de las Cefaleas (1). En esta, 

se hace referencia al número de episodios previos, la duración del episodio, la frecuencia, la exclusión de 

otras causas y la presencia de síntomas trigémino-autonómicos o intranquilidad. En la tabla 4 se resumen los 

criterios diagnósticos de las cefaleas trigémino-autonómicas.
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T A B L A  4 .  C R I T E R I O S  D I A G N Ó S T I C O S  D E  L A S  C E F A L E A S 
T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C A S  S E G Ú N  L A  C I C  ( 1 )

Características 
del episodio SUNCT/SUNA H. Paroxística Cefalea en 

acúmulos H. Continua 

Número Al menos 20 Al menos 20 Al menos 5 Continua

Duración 1 – 600 segundos 2 – 30 minutos 15 – 180 minutos
Mas de 3 meses, 
con exacerbacio-

nes

Síntomas 
trigémino-
autonómicos 
homolaterales, 
inquietud

Al menos 1 STA

SUNCT: inyección conjuntival 
y lagrimeo

SUNA: Inyección conjuntival 
o lagrimeo o ninguno

Al menos 1 STA Al menos 1 STA 
y/o inquietud

Al menos 1 STA 
y/o inquietud

Frecuencia
Al menos 1/día, más de la 
mitad del tiempo que está 

activa

Mas de 5/día, 
más de la mitad 
del tiempo que 

está activa

Cada 2 días – 8/
día, más de la 

mitad del tiempo 
que está activa

Continua

Exclusión de 
otras causas

Sin mejor expli-cación para 
otro diagnóstico de la CIC

Sin mejor expli-
cación para otro 
diagnóstico de la 

CIC

Sin mejor expli-
cación para otro 
diagnóstico de la 

CIC

Sin mejor expli-
cación para otro 
diagnóstico de la 

CIC

Fuente: elavoración propia.

Por tanto, la presencia de estos síntomas o bien de intranquilidad durante los ataques de dolor son criterios nece-

sarios para realizar el diagnóstico. Su detección por ello es fundamental, ya que son la llave para el diagnóstico 

de estas entidades, no obstante, existe una serie de dificultades: en primer lugar, el diagnóstico habitualmente se 

basa en criterios retrospectivos.  En los estudios realizados prospectivamente, no todos los ataques presentaban 

los mismos síntomas trigémino-autonómicos ni estos aparecían consistentemente en todos los episodios (24). 
En segundo lugar, puede existir un sesgo de memoria en el cual algunos pacientes no hayan prestado atención 

a los síntomas y por ello no sean reportados en la anamnesis. En tercer lugar, en algunos pacientes pueden no 

estar presentes o ser sutiles, siendo en ese caso fundamental la sensación de intranquilidad durante los episodios, 

opuesta a la clinofilia o apetencia por estar en reposo que experimentan los pacientes con migraña, que constituye 

un criterio diagnóstico en aquellos casos que no reporten STA. 

En nuestra muestra, el 100% de los pacientes referían al menos un síntoma trigémino-autonómico en la anam-

nesis, también el 100% lo refirió durante el episodio de cefalea, y en las fotografías se objetivaron en el 95% de 

los participantes. Si bien es cierto que se encontró una correlación débil entre el número de STA que el paciente 

reportaba en la anamnesis y el que refería en el episodio de cefalea y entre estos y los que se objetivaron en las 

fotografías. El síntoma más común referido en la anamnesis fue la ptosis (60%), y durante el episodio y en las foto-

grafías fue el edema palpebral (85% y 55%, respectivamente).

Los síntomas trigémino-autonómicos no son específicos de las cefaleas a las que dan nombre. En algunos pacien-

tes con migraña se ha reportado su presencia. La prevalencia de estos síntomas en migraña en un estudio de base 

poblacional alcanza el 27%, mientras que oscila entre el 37-82% en estudios de consultas de cefalea, siendo los 
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síntomas más frecuentes los oculares (lagrimeo, inyección conjuntival y/o edema palpebral) (10,25–31). La tabla 5 

muestra el porcentaje de los diferentes síntomas trigémino-autonómicos en migraña. A diferencia de los que acom-

pañan a las cefaleas trigémino-autonómicas, los síntomas trigémino-autonómicos que aparecen en migraña, en 

general, son bilaterales, menos prominentes y menos constantes con el ataque de dolor, además, tienden a apa-

recer en enfermedad de larga evolución y en los ataques de dolor de mayor intensidad y duración (10,25,27,30).

T A B L A  5 .  P O R C E N T A J E  D E  S Í N T O M A S  
T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C O S  E N  M I G R A Ñ A

Síntomas trigémino-autonómicos (%) Migraña (31)

Lagrimeo 42.6

Inyección conjuntival 44.4

Edema palpebral 40.8

Congestión nasal 28.3

Rinorrea 8.6

Plenitud ótica N.R.

Sudoración facial 25.8

Rubefacción facial 25.8

Ptosis N.R.

Miosis N.R.

Al menos un síntoma trigémino-autonómico 69.4

Fuente: elavoración propia.

No es infrecuente que los pacientes con migraña, al ser preguntados, reporten cambios faciales durante los 

episodios, principalmente en forma de palidez y aparición de ojeras entre otros, con lo cual es especialmente 

importante la anamnesis específica de síntomas trigémino-autonómicos y no de meros cambios faciales para 

evitar la presencia de “falsos positivos” en estos casos. Por otra parte, podría existir una discordancia entre 

la sensación subjetiva de cambio facial del paciente y el cambio en sí, ya que algunos cambios podrían ser 

difícilmente perceptibles desde el exterior, tales como rinorrea, congestión nasal o plenitud ótica.

En nuestra muestra de pacientes migrañosos, en la cual existía un sesgo de selección ya que los pacientes 

estaban seleccionados en base a la presencia de cambios faciales, el 100% refería al menos un síntoma 

trigémino-autonómico en la anamnesis y también el 100% lo refirió durante el episodio de cefalea, si bien 

en las fotografías se objetivaron en el 94% de los participantes. Los síntomas más comunes referidos en la 

anamnesis por los pacientes con migraña fueron la ptosis y la congestión nasal (50%), durante el episodio 

fueron la ptosis y el edema palpebral (81%) y en las fotografías fue la ptosis (63%), generalmente bilateral. 

Por otro lado, en las fotografías se observaron otros cambios faciales durante el episodio de cefalea, los mas 

frecuentes, palidez y ojeras.

Desde el punto de vista fisiopatogénico, los síntomas trigémino-autonómicos constituyen la expresión de un 

déficit simpático y una hiperactivación parasimpática. La vía simpática cervical está constituida por neuronas 

de primer orden, que desde el hipotálamo pasan por el tronco del encéfalo y llegan hasta la parte superior de 

la médula espinal; neuronas de segundo orden o preganglionares, que desde la médula espinal ascienden 

por el cuello hasta el ganglio cervical superior; y neuronas de tercer orden o postganglionares, que forman 
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un plexo alrededor de la carótida interna atravesando el seno cavernoso llegando al músculo dilatador de la 

pupila, el músculo de Müller y los vasos y las glándulas sudoríparas de la frente, mientras que las de la parte 

inferior de la cara son inervadas por fibras posganglionares que siguen la carótida externa (32). 

Una lesión en la parte intracraneal de esta vía da lugar al déficit de tono simpático, que se traduce en miosis y 

ptosis por afectación de la vía simpática ocular. Por otro lado, la explicación a la sudoración y el enrojecimien-

to facial parece encontrarse en que las fibras parasimpáticas hacen conexiones funcionales con receptores 

de péptido intestinal vasoactivo (VIP) previamente inervados por fibras simpáticas, por lo que el aumento de 

actividad parasimpática durante los ataques de dolor da lugar a sudoración y enrojecimiento en las zonas con 

denervación simpática (32).

Los síntomas trigémino-autonómicos parasimpáticos expresan la activación del reflejo trigémino-autonómico, 

que consiste en conexiones, a nivel del tronco del encéfalo, entre aferencias trigeminales y eferencias para-

simpáticas vehiculadas por el nervio facial. El brazo aferente del reflejo se compone de fibras sensitivas del 

nervio trigémino productoras de péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) y óxido nítrico (NO) 

entre otros, que son activadas con un estímulo nociceptivo, el cual llega al núcleo salivatorio superior a través 

de su conexión con el núcleo del trigémino a nivel del tronco del encéfalo. El brazo eferente está constituido 

por fibras eferentes parasimpáticas del nervio facial que surgen del núcleo salivatorio superior y que hacen 

sinapsis en el ganglio esfenopalatino, desde donde se proyectan a los vasos craneales, la glándula lagrimal, 

la conjuntiva y la mucosa nasal (30,33–36). 

Las fibras parasimpáticas liberan acetilcolina, péptido activador de la adenilato ciclasa hipofisaria (PACAP) y 

VIP entre otros, que producen dilatación de los vasos craneales activando los nociceptores de las meninges 

provocando mayor activación de la vía aferente y mayor flujo parasimpático, y, por otro lado, producen los 

síntomas de lagrimeo, enrojecimiento conjuntival, rinorrea y congestión nasal (30,33–36).  La elevación de 

los niveles de VIP en pacientes con migraña y presencia de síntomas trigémino-autonómicos (37,38) y en 

pacientes con cefalea en acúmulos durante los ataques de dolor (39) pone de manifiesto la relación entre la 

manifestación de estos síntomas y la activación del sistema trigémino-autonómico.

Dada la aparición de nuevos fármacos con acción sobre el CGRP, los nuevos anticuerpos monoclonales 

(erenumab, galcanezumab, fremanezumab y eptinezumab) (40) y los fármacos gepantes (ubrogepante, ato-

gepante) (41); así como fármacos con el PACAP-38 como diana terapéutica (42), la presencia de síntomas 

trigémino-autonómicos puede constituir un posible predictor de eficacia o no eficacia. La mejor detección de 

estos síntomas faciales mediante sistemas sencillos como el evaluado en el presente estudio podría ayudar 

a seleccionar a los pacientes.  

La tecnología y sus nuevas tendencias están transformando el campo de la medicina, abriendo nuevas posi-

bilidades de diagnóstico, seguimiento y tratamiento de diferentes patologías, ejemplo de ello son los sistemas 

de monitorización continua de glucosa mediante sensor implantable y las bombas de insulina para diabéti-

cos, relojes inteligentes que detectan fibrilación auricular, prótesis biónicas o la cirugía robótica. Además, 

hay multitud de aplicaciones para el dispositivo móvil que ofrecen mediciones en tiempo real de parámetros 

cardiovasculares o monitorización del sueño, y otras dirigidas a la autogestión de patologías crónicas como 

diabetes, insuficiencia renal, cáncer, Alzheimer, fibrosis quística o hemofilia. 
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En cuanto a la cefalea, existen numerosas aplicaciones de este tipo dirigidas al paciente, que consisten princi-

palmente en el registro de los días del dolor en calendarios, así como sus características, síntomas asociados 

y los posibles desencadenantes, que, si bien pueden ser útiles para el seguimiento, por ahora tienen escasa 

utilidad en el diagnóstico, de manera que, actualmente el uso de las nuevas tecnologías con fines diagnósti-

cos para estas patologías constituye un campo por desarrollar.

La prevalencia de la cefalea en general en Europa es de alrededor del 50% y concretamente, la de migraña, 

alrededor del 15% (3). Esta elevada prevalencia unida al hecho de que el 80% de la población española dis-

pone de teléfono móvil (43), hablan a favor de que una herramienta de evaluación de cambios faciales basada 

en tomar fotografías con el teléfono móvil podría ser de gran utilidad para el diagnóstico de estas patologías.

Entre las fortalezas de este estudio se encuentran el hecho de que se trata de un estudio prospectivo, con 

pacientes bien seleccionados, que valora datos objetivos y se basa en el uso de cuestionarios del ataque de 

dolor y de fotografías del mismo. Por otro lado, tiene varias limitaciones, tales como que se han incluido pocos 

pacientes, ha participado un solo centro, la calidad de las fotografías es variable en función del teléfono móvil 

utilizado y además no se ha llevado a cabo una medición bioquímica durante los ataques de dolor.  

C O N C L U S I O N E S

Algunos cambios faciales que tienen lugar durante el ataque de dolor en las cefaleas primarias pueden objetivar-

se mediante fotografía, como son el lagrimeo, inyección conjuntival, edema palpebral, sudoración y rubefacción 

facial y ptosis, haciendo referencia a los STA, además de otros cambios faciales como la palidez y las ojeras. 

Las características de algunos síntomas, como la congestión nasal o la plenitud ótica, limitan su observación en 

una fotografía.

Existe una gran variabilidad entre los cambios faciales que el paciente reporta y los que se observan en la foto-

grafía, existiendo una correlación débil entre lo que el paciente refiere en la anamnesis con lo objetivado en la 

fotografía y entre lo que reporta sobre el episodio y lo objetivado en la fotografía, si bien esta última correlación 

es más alta.

Comparando los datos obtenidos en cuanto a presencia de STA durante la anamnesis y durante el episodio de 

cefalea, se puede concluir que los STA no son totalmente específicos de las CTA, ya que, aun presentándose en 

estas con más frecuencia, en migraña también aparecen, solo que lo hacen con menor intensidad y de manera 

bilateral. Por otro lado, las fotografías fueron útiles para detectar STA, no obstante, el hecho de que muchos pa-

cientes con migraña reportasen, tanto en anamnesis como en su valoración subjetiva, padecer estos síntomas, 

supone dificultades en el diagnóstico.
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A N E X O  1

C R I T E R I O S  D I A G N Ó S T I C O S  D E  M I G R A Ñ A  Y  C E F A L E A S  T R I G É M I N O - A U T O -
N Ó M I C A S  D E  L A  C L A S I F I C A C I Ó N  I N T E R N A C I O N A L  D E  C E F A L E A S

M i g r a ñ a  e p i s ó d i c a  s i n  a u r a :

D E S C R I P C I Ó N :

Cefalea recurrente con episodios de 4-72 horas de duración. Las características típicas del dolor son las 

siguientes: localización unilateral, carácter pulsátil, intensidad moderada o severa, empeoramiento con la 

actividad física y asociación con náuseas o fotofobia y fonofobia.

C R I T E R I O S  D I A G N Ó S T I C O S :

A. Al menos cinco crisis que cumplan los criterios B-D.

B. Duración de las crisis de 4-72 horas.

C. La cefalea tiene al menos dos de las siguientes características:

1. Localización unilateral. 

2. Calidad pulsátil. 

3. Intensidad moderada-grave. 

4. Se agrava con las actividades físicas habituales o impide la realización de estas (por ejemplo, caminar 

o subir escaleras). 

D. Al menos uno de los siguientes síntomas durante la cefalea:

1. Náuseas y/o vómitos. 

2. Fotofobia y fonofobia. 

E. No se encuentran indicios en la historia clínica ni en el examen físico de que los síntomas puedan atribuir-

se a otra causa o sugieran más otro diagnóstico de la CIC-3. 

M i g r a ñ a  e p i s ó d i c a  c o n  a u r a :

D E S C R I P C I Ó N :

Migraña con aura donde el aura consiste en síntomas visuales o sensitivos o del lenguaje, pero que no pre-

senta debilidad motora y que se caracteriza por un desarrollo progresivo, una duración de cada uno de los 

síntomas inferior a una hora, una combinación de manifestaciones positivas y negativas, y por ser completa-

mente reversible.

C R I T E R I O S  D I A G N Ó S T I C O S : 

A. Al menos dos crisis que cumplen los criterios B y C.

B. El aura comprende síntomas visuales, sensitivos y/o del lenguaje, todo ellos completamente reversibles, 

pero no presenta síntomas motores, troncoencefálicos ni retinianos.

C. Al menos dos de las siguientes cuatro características:

1. Progresión gradual de al menos uno de los síntomas de aura durante un período ≥ 5 min, y/o dos o 

más síntomas se presentan consecutivamente.

2. Cada síntoma individual de aura tiene una duración de entre 5 y 60 minutos.
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3. Al menos uno de los síntomas de aura es unilateral.

4. El aura se acompaña, o se sigue antes de 60 minutos, de cefalea.

D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico y se ha descartado un accidente isquémico transitorio.

C e f a l e a  e n  a c ú m u l o s :

D E S C R I P C I Ó N :

Ataques de dolor severo estrictamente unilaterales en región orbitaria, supraorbitaria, temporal, o en cualquier 

combinación de estos lugares, con una duración de 15-180 minutos, que se presentan con una frecuencia 

variable desde un ataque cada dos días hasta ocho ataques al día. El dolor está asociado a inyección con-

juntival homolateral, lagrimeo, congestión nasal, rinorrea, sudoración frontal o facial, miosis, ptosis o edema 

palpebral, y/o a inquietud o agitación. 

C R I T E R I O S  D I A G N Ó S T I C O S : 

A. Al menos cinco crisis que cumplan los criterios B-D.

B. Dolor intenso o muy intenso, estrictamente unilateral, orbitario, supraorbitario o temporal, de 15 a 180 

minutos de duración (sin tratamiento). 

C. Cualquiera o los dos de los siguientes:

1. Al menos uno de los siguientes síntomas o signos, homolaterales a la cefalea:

a) Inyección conjuntival y/o lagrimeo. 

b) Congestión nasal y/o rinorrea. 

c) Edema palpebral. 

d) Sudoración frontal y facial. 

e) Rubefacción frontal y facial. 

f) Sensación de taponamiento en los oídos. 

g) Ptosis y/o miosis. 

2. Sensación de inquietud o agitación. 

D. La frecuencia de crisis oscila entre una cada 2 días hasta ocho al día durante más de la mitad del tiempo 

que el trastorno está activo. 

E. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3.

H e m i c r á n e a  p a r o x í s t i c a :

D E S C R I P C I Ó N :

Ataques de dolor severo, estrictamente unilateral en región orbitaria, supraorbitaria, temporal, o en cualquier 

combinación de estos lugares, con una duración de 2-30 minutos, que se presentan entre varias y muchas 

veces día. Los ataques se asocian a inyección conjuntival homolateral, lagrimeo, congestión nasal, rinorrea, 

sudoración frontal o facial, miosis, ptosis y/o edema palpebral. Remiten completamente con indometacina.

C R I T E R I O S  D I A G N Ó S T I C O S : 

A. Al menos 20 ataques que cumplen los criterios B-E.

B. Dolor severo unilateral en región orbitaria, supraorbitaria o temporal, con una duración de 2 a 30 minutos.

C. Al menos uno de los siguientes síntomas o signos, homolaterales al dolor:
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1. Inyección conjuntival o lagrimeo.

2. Congestión nasal o rinorrea.

3. Edema palpebral.

4. Sudoración frontal y facial.

5. Rubefacción frontal y facial.

6. Sensación de taponamiento en los oídos.

7. Miosis y/o ptosis.

D. Los ataques tienen una frecuencia por encima de cinco por día durante más de la mitad del tiempo.

E. Los episodios responden completamente a dosis terapéuticas de indometacina.

F. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3.

C e f a l e a  n e u r a l g i f o r m e  u n i l a t e r a l  d e  b r e v e  d u r a c i ó n  ( S U N C T  Y  S U N A ) :

D E S C R I P C I Ó N :

Ataques de dolor de cabeza moderado o severo, estrictamente unilateral que duran de segundos a minutos 

y aparecen como mínimo una vez al día, y habitualmente asociados a lagrimeo abundante y enrojecimiento 

del ojo homolaterales.

C R I T E R I O S  D I A G N Ó S T I C O S : 

A. Al menos 20 ataques que cumplen los criterios B-D.

B. Dolor unilateral moderado o intenso en región orbitaria, supraorbitaria o temporal y/u otra distribución tri-

geminal, y de una duración comprendida entre 1 y 600 segundos en forma de punzadas únicas, una serie 

de punzadas, o en un patrón en dientes de sierra.

C. Al menos uno de los siguientes signos o síntomas autonómicos craneales, homolaterales al dolor:

1. Inyección conjuntival o lagrimeo.

2. Congestión nasal o rinorrea.

3. Edema palpebral.

4. Sudoración frontal y facial.

5. Rubefacción frontal y facial.

6. Sensación de taponamiento en los oídos.

7. Miosis y/o ptosis.

D. Los ataques se presentan al menos una vez al día durante más de la mitad del tiempo que el trastorno 

está activo.

E. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3.

SUNCT:

A. Ataques que cumplen los criterios anteriores.

B. Inyección conjuntival y lagrimeo.

SUNA:

A. Ataques que cumplen los criterios anteriores y el siguiente criterio B.

B. Solo uno o ninguno de inyección conjuntival y lagrimeo.
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A N E X O  2

H O J A  D E  R E C O G I D A  D E  D A T O S

V A R I A B L E S  D E M O G R Á F I C A S

Sexo  Hombre      Mujer

Edad (años)

Raza

Peso (Kg)

Talla (cm)

D A T O S  C L Í N I C O S

Diagnóstico CIC

Edad de inicio de la cefalea

Tiempo de evolución (meses)

Desencadenante

Días de dolor al mes

Días de dolor intenso

Aura
Tipo

Frecuencia (%)

Tratamiento preventivo actual

Tratamiento sintomático actual

Uso excesivo de medicación sintomática

Tratamientos preventivos previos  
(dosis, fármaco, respuesta, tolerancia)

Tratamientos sintomáticos previos  
(dosis, fármaco, respuesta, tolerancia)
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E S C A L A  D E  V A L O R A C I Ó N  D E  S Í N T O M A S  
T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C O S

Síntoma Ausente (0 puntos) Leve (1 punto) Importante (2 puntos)

Lagrimeo

Inyección conjuntival

Edema palpebral

Congestión nasal

Rinorrea

Plenitud ótica

Sudoración facial

Rubefacción facial

Ptosis

Miosis

Total

A N T E C E D E N T E S  P E R S O N A L E S

Patología psiquiátrica

Trastornos de sueño

Dolor extracraneal

Cáncer actual o previo

Inmunosupresión actual o previa

Otros antecedentes

Otros tratamientos

E X P L O R A C I Ó N  F Í S I C A  Y  N E U R O L Ó G I C A

Hallazgos

Presencia de alodinia

Puntuación en escala alodinia
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A N E X O  3

D E S C R I P C I Ó N  D E L  E P I S O D I O  D E  C E F A L E A  A C T U A L

D A T O S  G E N E R A L E S  S O B R E  E L  E P I S O D I O  D E  C E F A L E A

Tiempo de evolución de la cefalea antes 
de la fotografía (minutos)

Duración total del episodio

Localización del dolor

Tipo de dolor (opresivo, punzante, 
pulsátil, etc.)

Intensidad del dolor en cada hora (escala 
de 1 a 10)

Otros síntomas acompañantes (náuseas, 
vómitos, etc.)

Tratamiento (momento de administración, 
fármaco, dosis)

E S C A L A  D E  V A L O R A C I Ó N  D E  S Í N T O M A S  
T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C O S 

Síntoma Ausente (0 puntos) Leve (1 punto) Importante (2 puntos)

Lagrimeo

Inyección conjuntival

Edema palpebral

Congestión nasal

Rinorrea

Plenitud ótica

Sudoración facial

Rubefacción facial

Ptosis

Miosis

Total
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A N E X O  4

V A L O R A C I Ó N  S U B J E T I V A  D E  L A S  F O T O G R A F Í A S

E S C A L A  D E  V A L O R A C I Ó N  D E  S Í N T O M A S  
T R I G É M I N O - A U T O N Ó M I C O S 

Síntoma Ausente (0 puntos) Leve (1 punto) Importante (2 puntos)

Lagrimeo

Inyección conjuntival

Edema palpebral

Congestión nasal

Rinorrea

Plenitud ótica

Sudoración facial

Rubefacción facial

Ptosis

Miosis

Total

O T R O S  C A M B I O S  F A C I A L E S

Otros cambios  
(por ejemplo: palidez, ojeras, etc.)
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