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INTRODUCCIÓN

El interés inicial que suscitó la descripción de la raquianestesia por August Bier (1) en

1899, y meses más tarde por Theódore Tuffier (2), fue desapareciendo debido a los

efectos secundarios de la técnica y de la cocaína. El propio Bier experimentó un cuadro

clínico que asociaba cefalea intensa, náuseas y vómitos, al recibir una punción por su

asistente, Hildebrant, que justificó su conocida frase: “Los científicos médicos son

gente agradable, pero usted no debería permitir que ellos lo traten”. Esta complicación

fue atribuida a la pérdida de líquido cefalorraquídeo.

La comercialización de anestésicos locales menos tóxicos, como la estovaína y la

novocaína en los años 1904 y 1905 respectivamente, suscitó controversia entre

partidarios y detractores de la anestesia espinal. En 1921, Fidel Pagés describió el

procedimiento de la denominada anestesia metamérica, mediante la sensibilidad táctil

y el sonido característico de la perforación del ligamento amarillo (3). En la actualidad,
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las técnicas de analgesia espinal son las más eficaces tanto durante el trabajo de parto

como en caso de cesárea, contribuyendo a la reducción de la mortalidad materna y

mayor satisfacción de las pacientes (4).

Desde la introducción de las técnicas de anestesia espinal, la cefalea postpunción dural

(CPPD), o también denominada “cefalea por punción meníngea” (meningeal puncture

headache o MPH, por sus siglas en inglés) no ha dejado de ser un problema para los

pacientes que lo sufren, bien de causa accidental (complicación de la anestesia

epidural) o intencionada (punción intradural). La punción dural no intencionada

aparece en 0,15-1,5 % de la analgesia epidural y el 50-80 % de estas desarrollarán

CPPD (5,6).

La clasificación internacional de cefaleas (ICHD-III) incluye a la cefalea postpunción

dural (CPPD) como un subtipo de cefalea atribuida a hipotensión de líquido

cefalorraquídeo (LCR) y la define como cefalea ortostática, estableciendo los criterios

diagnósticos definidos en la Tabla I (7).

El objetivo de este artículo fue revisar los conocimientos en CPPD y adoptar las

mejores prácticas para prevenirla y tratarla, en base a la evidencia actual.

METODOLOGÍA

Se realizó una búsqueda en las bases PubMed/MEDLINE, Embase, WoS (Clarivate

Analytics), Cochrane Central Register of Controlled Trials (CENTRAL), CINAHL Complete,

Scopus, y Google Scholar utilizando los términos “cefalea postpunción dural”

(postdural puncture headache) o cefalea postpunción meníngea (meningeal puncture

headache) & management, sin restricción temporal. Se excluyeron estudios redactados

en idioma diferente al inglés/español. Se analizaron revisiones sistemáticas,

metanálisis, ensayos clínicos, estudios de cohortes o estudios retrospectivos de series

amplias de casos. En caso de duplicidad, se eligió el artículo más reciente. También se

revisaron protocolos de actuación apoyados en revisiones de calidad moderada-alta.

RESULTADOS



Se encontraron 277 artículos, la mayoría revisiones narrativas y estudios retrospectivos

en la paciente obstétrica, bien tras punción dural accidental durante analgesia para el

parto por vía epidural, o tras administración de anestesia intradural para la realización

de cesárea.

Los criterios de inclusión fueron: 1) revisiones sistemáticas o metanálisis, 2) ensayos

clínicos aleatorizados, 3) revisiones narrativas que analizaran gran número de estudios

o aspectos originales y 4) escritos en idioma inglés o español. Cuando se detectaron

revisiones firmadas por los mismos autores y con metodología similar, se seleccionó el

estudio más reciente.

Los criterios de exclusión incluían las duplicidades, casos control, descripciones de

casos, estudios piloto descriptivos y protocolos de ensayos clínicos (Figura 1).

A continuación se resumen los puntos de consenso en cuanto a fisiopatología,

incidencia, diagnóstico y tratamiento.

FISIOPATOLOGÍA

Todavía no se ha demostrado la causa que provoca el cuadro de cefalea tras punción

dural, pero ya en 1956, Vandam y Dripps (8) atribuyeron los síntomas a la disminución

de la presión intracraneal tras la fuga de líquido cefalorraquídeo a través del desgarro

meníngeo provocado, siempre que supere la producción del mismo. Sin embargo, no

todos los pacientes que sufren una punción dural desarrollan el cuadro clínico y, por el

contrario, otros presentan el cuadro sin asociar hipotensión de líquido

cefalorraquídeo.

Se han propuesto varias hipótesis para explicar la aparición o no del cuadro clínico tras

punción dural.

 Cefalea secundaria a vasodilatación aguda y aumento de la volemia meníngea

para compensar la menor presión de LCR. Esta hipótesis es congruente con

hallazgos radiológicos en resonancia magnética de pacientes con CPPD (9).

 La pérdida de LCR causa hipotensión que provoca una tracción caudal de las

estructuras intracraneales y de los nervios cervicales asociado a dolor y parálisis

secundarios (10). Asimismo, se activan receptores sensitivos de los nervios



trigémino (cefalea frontal), glosofaríngeo y vago (cefalea occipital) y espinales

cervicales C1-3 (dolor de cuello y brazo).

 Cambios en la elasticidad craneoespinal tras la punción lumbar (PL), con un

aumento de la distensibilidad caudal frente a la intracraneal y una venodilatación

intracraneal aguda en posición vertical (11).

 En el oído interno, la hipotensión de la perilinfa también provoca un disbalance

entre endolinfa y perilinfa, causando pérdida de audición, tinnitus y/o vértigo

(12).

INCIDENCIA DE LA CCPD

La incidencia de cefalea postpunción dural (CPPD) es muy variable, en función de la

población estudiada y la presencia de factores de riesgo. La utilización de agujas

atraumáticas de pequeño calibre ha minimizado la salida de líquido cefalorraquídeo

tras la punción dural (11). En el estudio SCORE (Serious COmplication REpository), el

0,7 % de las pacientes que recibieron anestesia epidural presentaron CCPD (13).

En general se admite que aparece en el 1-40 % de las punciones lumbares (14) y en el

0,5-10 % de los casos de anestesia epidural. La punción accidental de la duramadre se

produce en 1-2 % de los bloqueos epidurales y provoca cefalea en 80-85 % de los

mismos (15). La CCPD constituye una de las principales causas de reclamación en

obstetricia (16,17).

El estudio descriptivo de AlHashel (11), realizado en pacientes que consultaban a un

servicio de Neurología por CCPD, demostraba que los factores de riesgo

independientes para su aparición eran el sexo femenino, la edad más joven, un índice

corporal bajo, cefalea previa al procedimiento o antecedentes de cefalea postpunción

y el número de intentos necesarios para la realización de la técnica.

Por otra parte, el metanálisis realizado por Maranhao demostró que el calibre y el tipo

de bisel de la punta de la aguja de punción constituyen uno de los principales factores

de riesgo para su aparición. Estos autores recomiendan la aguja no traumática 26 G, y

en base a sus resultados, establecen el listado de agujas idóneas para evitar CCPD (18),

que se refleja en la Figura 2. En concreto, las agujas atraumáticas, con menor



diámetro, y perforación lateral de la aguja (tipo Whitacre i Sprotte) (Figuras 2 y 3) se

asocian con menor incidencia de CPPD (18,19). Los esfuerzos exitosos más notables

para minimizar la pérdida de LCR fueron mediante el uso de agujas de calibre más

pequeño y “2no cortantes” con punta de lápiz, como demostró la revisión sistemática

de Nath (20), donde al comparar agujas convencionales con atraumáticas disminuía la

incidencia de CPPD del 11 % al 4,2 %, respectivamente (21). También se objetivó

menor necesidad de analgésicos y de parches hemáticos epidurales con las agujas en

punta de lápiz. Estos hallazgos concuerdan con el estudio de Weji (22) sobre pacientes

obstétricas, donde se comprueba que los factores de riesgo más importantes para el

desarrollo de CPPD son los modificables, en especial el tamaño y diseño de la aguja, los

intentos múltiples y la cantidad de líquido que fuga tras la punción (como lo

demostraron de manera convincente en la década de los años 20 Vandam y Dripps y

Hart y Whitacre, respectivamente).

De manera esquemática, se enumeran los factores de riesgo asociados con la aparición

de cefalea postpunción, tal como describió Ljubisavljevic en un estudio de cohortes

sobre 252 pacientes con punción dural, de los que desarrollaron CPPD 133 de los

mismos (52,8 %) (10). Asimismo, en este artículo la presencia de enfermedad

cardiovascular, endocrina, musculoesquelética o del tejido conectivo se comportaba

como un factor protector para la aparición de cefalea.

La Tabla II identifica los factores de riesgo asociados con la aparición de CPPD.

DIAGNÓSTICO

Tal como indica la definición, el diagnóstico es clínico (7). El cuadro clínico se

caracteriza por una cefalea intensa, generalmente fronto-occipital, que aumenta de

intensidad después de levantarse y mejora en decúbito supino. La cefalea se asocia a

alguno de los siguientes síntomas: rigidez de cuello o síntomas cocleovestibulares:

tinnitus, hipoacusia, náuseas y/o fotofobia. La cefalea aparece en los primeros 5 días

posterior a una punción dural. Finalmente, el cuadro clínico se resuelve

espontáneamente en un periodo de 1-2 semanas o 48 después del tratamiento con

parche lumbar junto al antecedente de haber realizado una punción dural.



En caso de que no se cumplan todos los criterios descritos, se deben excluir otras

causas de cefalea, especialmente cuando aparece en el postparto. La cefalea presenta

una incidencia del 39 % de las pacientes en el postparto. Las cefaleas tensionales y

migrañas son más frecuentes en embarazo que en el resto. Sin embargo, se deben

excluir otras causas de cefalea u otras complicaciones de la punción dural, como la

encefalopatía reversible, el neumoencéfalo o el hematoma subdural (24,25).

Ante la sospecha diagnóstica de CPPD se debe actuar de forma precoz para evitar las

complicaciones neurológicas importantes, como hematoma subdural, herniación

cerebral, trombosis de senos, hemorragias, meningitis y convulsiones. La clínica puede

cambiar a lo largo del proceso y la realización de exploraciones neurológicas completas

y una evaluación continua del dolor es fundamental ante la posibilidad de

empeoramiento, para detectar estas complicaciones de forma precoz. Para la

evaluación del dolor resulta útil el acrónimo ALICIA (Aparición, Localización,

Irradiación, Características, Intensidad y Agravantes/Atenuantes), siendo de especial

importancia monitorizar y registrar la intensidad del dolor mediante escala analógica

visual o verbal (EVA) desde el mismo momento de la aparición, así como sus

características clínicas (26).

Las pruebas complementarias no suelen ser necesarias. Las técnicas de imagen están

indicadas en caso de cefalea persistente, focalidad neurológica, cefalea intensa

refractaria al tratamiento conservador, o cefalea sin componente ortostático. También

son aconsejables para apoyar el diagnóstico diferencial con otras causas de cefalea

(27). No se aconseja la punción lumbar, pues podría exacerbar los síntomas al realizar

una nueva punción meníngea. En caso de realizarse, se objetivaría presión de líquido

cefalorraquídeo baja o incluso, negativa. El análisis del líquido podría presentar

leucocitos, hematíes, hiperproteinemia o xantocromía (28).

En los pacientes con CPPD o hipotensión intracraneal, la resonancia magnética con

gadolinio podría demostrar un descenso de las amígdalas cerebelosas, borramiento de

las cisternas basilares (que podría confundirse con una hemorragia subaracnoidea en

el escaner cerebral), engrosamiento de las meninges, acumulación de líquido subdural,

congestión de los senos venosos y agrandamiento de la hipófisis. Estos cambios son

reversibles con tratamiento. La mielografía por TC o la RM de la columna vertebral



pueden revelar la localización y extensión de la fuga de LCRb (28).

Debe realizarse diagnóstico diferencial con otras causas de cefalea, especialmente en

el puerperio (29), bien de causa primaria o secundaria.

1. Cefaleas primarias: migraña, cefalea tensional.

2. Cefaleas secundarias: CPPD, preeclampsia/eclampsia, trombosis venosa cerebral,

meningitis, hemorragia meníngea, ictus hemorrágico o isquémico, rotura de

aneurisma o malformación arterio-venosa, encefalopatía hipertensiva, PRES o

síndrome de encefalopatía posterior, síndrome de vasoconstriccio ́n cerebral

reversible (abarca un amplio grupo de etiologías, se presentan clínicamente con

cefalea tipo trueno; puede recurrir en un lapso de una a tres semanas y

relacionarse con síntomas neurológicos como crisis epilépticas, isquemia, infarto

cerebral y hemorragia subaracnoidea no aneurismática, asociado a cambios de

imagen consistentes en vasoconstriccio ́n multifocal atribuida a pérdida del

control del tono vascular cerebral), pseudotumor cerebral, pneumoencéfalo,

sinusitis, consumo de drogas (cocaína, anfetaminas), deprivación de cafeína,

hipomagnesemia, secundaria a la administración de uterotónicos, etc.

Recientemente, se ha propuesto la utilización de la medida del diámetro del nervio

óptico mediante ecografía como medida indirecta de la presión intracraneal (30).

TRATAMIENTO

Aunque la evidencia es limitada, no se recomienda actitud expectante, ya que se

pueden producir complicaciones neurológicas importantes. La medida más eficaz en la

actualidad y con mayor evidencia científica continúa siendo la realización de un parche

hemático epidural (PHE), tal como se ha demostrado en múltiples publicaciones, como

la de Gupta, que incluyó 1001 pacientes de 27 países diferentes (31).

Se recomienda un protocolo multidisciplinar implicando a todos los profesionales

implicados en el manejo de la CPPD para garantizar la calidad, disminuir la variabilidad

de la práctica clínica y obtener los mejores resultados con el menor coste posible,

proporcionando una atención integral, registrando y realizando un seguimiento



hospitalario y ambulatorio a todos los pacientes que han sufrido punción dural y

realizando un diagnóstico y tratamiento precoz. La información al paciente sobre la

cefalea, el motivo de esta, y las diferentes terapias para su resolución, incluyendo la

posibilidad de realizar un parche hemático epidural, son fundamentales (6).

El principal objetivo del tratamiento debe ser la prevención de la aparición de punción

dural accidental, aplicando una técnica cuidadosa con el material adecuado, evitando

al máximo los factores de riesgo. En caso de punción dural, se debe minimizar la fuga

de líquido cefalorraquídeo desde el espacio subaracnoideo al espacio epidural (32).

A pesar de que el parche hemático epidural es el único tratamiento que ha

demostrado ser efectivo (33), la mayoría de los autores recomiendan esperar 24-48

horas para aplicar medidas invasivas puesto que el 85 % de las CPPD se resuelven en

este tiempo (32). Entre las medidas conservadoras clásicas, se aconseja reposo en

cama, decúbito prono, hidratación intensa por vía oral e intravenosa, compresión

abdominal mediante fajas o vendas elásticas para aumentar la presión intrabdominal y

la presión del espacio epidural de forma continua para dificultar salida de LCR, cafeína

y analgésicos convencionales para tratamiento de CPPD (34), aunque no existe

evidencia suficiente para su recomendación (35). Se deben evitar en lo posible todas

las causas de aumento de la presión intracraneal, como estreñimiento, tos,

estornudos, maniobras de Valsalva y pujos durante el parto, movimientos de cabeza,

ruidos, luminosidad, etc. En caso de encamamiento prolongado, se debe valorar el

riesgo-beneficio de medidas de profilaxis de tromboembolismo, como heparinas de

bajo peso molecular.

Entre las maniobras utilizadas para evitar la CCPD, una vez realizada la punción dural

accidental, destaca la introducción del catéter epidural en el espacio subaracnoideo

en el punto de la punción (36). Entre las ventajas descritas destacan el evitar el riesgo

de una nueva punción y la rápida instauración del bloqueo analgésico/anestésico. Sin

embargo, la gravedad de las complicaciones asociadas, como el bloqueo espinal alto,

errores de medicación, hipotensión y bradicardia fetal limitan la indicación de

perfusión intradural continua, especialmente durante el parto. El manejo del catéter

intradural requiere una asepsia rigurosa, etiquetado y precaución en la administración

de la medicación, comunicación constante con el paciente y el resto de los



profesionales implicados en el tratamiento y la aplicación de un protocolo adaptado al

entorno. Un ejemplo de pauta recomendada para analgesia del parto es la perfusión

de anestésico diluido asociado a opioides (bupivacaína 1,5-2,5 mg + fentanilo 10 µg y

posterior infusión de bupivacai ́na 0,0625 % fentanilo 1 µg/ml a 2-5 ml/h; o ropivacai ́na

0,2 % 2 ml + perfusión continua a 0,125 % + fentanilo 2 µg/ml a 1-5 ml/h), hasta

alcanzar un nivel sensitivo de T4 para cesárea, retirando el catéter 24 horas después de

su inserción, bloqueándolo después de la administración del anestésico y evitando

administrar fármacos hasta su retirada.

La administración de morfina epidural, de cosintropina (análogo de la ACTH)

intravenosa, la perfusión de suero salino epidural o la asociación de todas estas

medidas han demostrado eficacia en la prevención de la aparición de CPPD. También

se ha propuesto la realización de parche hemático epidural de forma precoz, pero las

complicaciones asociadas a la técnica y la poca evidencia desaconsejan su uso con

fines profilácticos (37).

En cuanto al tratamiento farmacológico, la CPPD suele ser refractaria a la mayoría de

los analgésicos. A continuación, se enumeran los más frecuentemente utilizados, si

bien no hay evidencia suficiente recomendar ninguno de ellos.

El paracetamol podría estar indicado en caso de cefalea leve, dada su reducida acción

antinflamatoria en contraposición con los AINE y los corticoides, disminuirían la

reacción inflamatoria de la lesión producida en la duramadre y, por tanto,

enlentecerían la resolución del cuadro; pero los corticoides con efecto

mineralcorticoide actúan sobre la bomba sodio potasio, e incrementan la producción

de LCR. Los opioides no han demostrado eficacia (38). La cafeína mejora el cuadro

clínico al provocar vasoconstricción arteriovenosa en los vasos cerebrales activada por

receptores de la adenosina. No se recomienda prolongar el tratamiento más de 48

horas (39). El sumatriptán también produce vasoconstricción arteriovenosa cerebral al

ser agonista serotoninérgico, aunque no se ha demostrado eficacia y su uso no está

aprobado durante la lactancia (39).

Los análogos de ACTH (cosintropina) son eficaces por varios mecanismos: unión a

receptores opioides, aumento de la concentración de beta-endorfinas y estímulo de la

corteza adrenal para liberar glucocorticoides, andrógenos y mineralcorticoides. Los



glucocorticoides tienen efecto antinflamatorio y los mineralcorticoides (aldosterona)

son responsables de aumento de volemia y de producción de LCR, la retención de

líquidos causaría un edema meníngeo y, por tanto, facilitarían el cierre del desgarro

dural (39,40).

Gabapentina y teofilina, o su metabolito activo (aminofilina), se han utilizado para

disminuir la intensidad de la cefalea (14,39,41). La oxigenoterapia, o inhalación de

oxígeno a FiO2 de 100 % a un flujo de 6-15 l/min durante 15-30 min, mediante

mascarilla facial, ha demostrado eficacia en el tratamiento de cefaleas (42).

En casos refractarios al tratamiento conservador o cefaleas de intensidad moderada-

alta se requieren terapias intervencionistas. Los bloqueos occipitales, el bloqueo del

ganglio esfenopalatino y los parches epidurales con distintos materiales han sido

utilizados con buenos resultados, aunque la técnica más eficiente sigue siendo el

parche hemático epidural. Antes de realizar todas ellas, es necesario informar del

procedimiento y firmar el documento de consentimiento informado específico.

Bloqueos nerviosos occipitales con anestésico local asociado, guiados con

ultrasonidos han demostrado ser eficaces en caso de cefalea intensa (EVA mayor de

5), aunque siempre asociado a medidas conservadoras y, en caso de fracaso del

bloqueo, se recomienda la realización de parche hemático epidural en caso de la

técnica recomendada asocia lidocaína 2 % (2-3 ml) a dexametasona (4 mg) (43,44).

Bloqueo del ganglio esfeno-palatino (BGEP) (43): la técnica transnasal no requiere

pruebas de imagen, es de fácil realización y mínimamente invasiva (45). El bloqueo

inhibe la vasodilatación cerebral inducida por la estimulación parasimpática secundaria

a la punción meníngea. La técnica se realiza con el paciente en decúbito supino y

ligera extensión cervical. Se introducen suavemente torundas humedecidas en 2 ml de

anestésico local (lidocaína 4 %, levobupivacaína 0,5 %, ropivacaína de 0,5 % a 1 %), a

veces asociado a dexametasona (43) bilateralmente, con un ángulo de 45° respecto al

paladar duro, siguiendo el borde superior del cornete medio, hasta alcanzar la pared

posterior de la nasofaringe (Figura 4), donde debe permanecer 15-20 min (46). Esta

técnica está contraindicada en fracturas de base de cráneo, infecciones

locales/sistémicas. La duración media del efecto analgésico continúa mal definida y en

el ensayo clínico de Jespersen no se encontraron diferencias significativas entre la



utilización de anestésico local o suero fisiológico 30 minutos después de realizar la

técnica (46).

El parche epidural con pegamento biológico de fibrina (3-10 ml) se ha utilizado de

forma preventiva (47) y terapéutica, sin resultados demasiado esperanzadores. Parche

epidural (PE), con cristaloides y coloides presenta efecto pasajero. El parche de

plasma autólogo rico en plaquetas (PRP) consiste en administrar 10-20 ml de PRP

autólogo (4-6 ml de plasma y 6-12 ml de suero) en pacientes donde ha fracasado el

parche hemático. Todas estas técnicas se asocian a complicaciones como infecciones

virales, reacciones autoinmunes y anafilácticas, además del riesgo de una nueva

punción.

El parche hemático epidural (PHE) es el tratamiento de elección en cefalea persistente

tras tratamiento conservador más de 24-48 horas (19). También se aplica en el

momento de realizar la punción dural, como medida preventiva del cuadro de CPPD

(48). Clásicamente, la tasa de éxito del parche hemático epidural es de un 85 % con el

primer intento (49). La técnica ideal se realiza por dos anestesiólogos: uno localiza el

espacio epidural un espacio por debajo lugar de la punción mientras el otro extrae

sangre de una vena del antebrazo del paciente para entregársela al primer

anestesiólogo para que la inyecte por vía epidural, de forma lenta y manteniendo

comunicación con el paciente. Es conveniente extraer cantidad suficiente para enviarla

a microbiología y realizar hemocultivos. El volumen de sangre óptimo para inyectar en

el espacio epidural oscila entre 7 y 30 ml, aunque generalmente se inyectan 20 ml, o

menos, en caso de que el paciente refiera presión en nalgas, muslos o zona lumbar.

Durante todo el procedimiento se deben seguir estrictas medidas de asepsia, colocar al

paciente en decúbito lateral izquierdo. Tras la realización del PHE, el paciente debe

permanecer en decúbito supino entre dos y cuatro horas y se recomienda no realizar

esfuerzos los días siguientes. En todo momento se vigilará la movilidad de las

extremidades inferiores. En el 10 % de los casos (33) puede ser necesario un segundo

PHE, debe realizarse al menos 24-48 horas del primero. En caso de requerir un tercer

PHE se deben descartar otras causas de cefalea mediante pruebas de imagen

(resonancia cerebral).



Las complicaciones de este método son leves, poco frecuentes, y suelen desaparecer

de forma espontánea en 24-48 horas. Se han descrito complicaciones secundarias a

una nueva punción dural, exacerbación de la clínica y dolor radicular debido a la acción

irritante de la sangre, dolor moderado de espalda (19-35 %), rigidez cervical (0,9 %) y

elevación transitoria de la temperatura (5 %) (31). Muy raramente se han descrito

complicaciones graves: inyeccio ́n intratecal o subdural de sangre, somnolencia

prolongada, pérdida de consciencia, convulsiones, acufenos, vértigo, ataxia,

alteraciones visuales, generalmente diplopía por disfunción del músculo

extraorbicular, o parálisis de los nervios intracraneales III, IV y VI, (siendo el abducens

[VI par] el más afectado, al presentar un trayecto intracraneal más largo) que suele ser

transitoria; hipoacusia, debida a la interconexión del líquido cefalorraquídeo (LCR) con

el espacio perilinfático a través del acueducto coclear; absceso epidural, aracnoiditis,

hematoma subdural, trombosis de senos venosos cerebrales (19), isquemia cerebral

y/o síndrome de cauda equina, pérdida de esfínteres por presión transitoria, pérdida

aguda de visión (síndrome de Terson) por incremento de la presión del espacio

subaracnoideo, o cefalea crónica (31).

La realización de PHE está contraindicada en sepsis, estenosis del canal medular,

alteraciones de la coagulación, neoplasias (riesgo de diseminación al sistema nervioso

central), infección VIH, rechazo a la administración de sangre (testigos de Jehová) o

negativa a la realización del procedimiento (36,40).

Una vez dado el alta de la paciente se realizará seguimiento telefónico para control de

la evolución y posibles complicaciones derivadas de la realización del PHE, pues

algunas complicaciones pueden aparecer días después del alta, tras un periodo

asintomático (50).

CONCLUSIONES

A pesar del interés y del gran número de publicaciones sobre el tema, la fisiopatología

del síndrome permanece controvertida. La incidencia ha ido disminuyendo al evitar

factores de riesgo, en especial utilizando agujas espinales atraumáticas. En caso de

punción dural accidental es prioritario informar al paciente y explicar la posible



necesidad de realizar un parche hemático epidural. Se ha demostrado que la presencia

de un protocolo multidisciplinar en el que participen todos los profesionales

implicados y el propio paciente (en la Figura 5 se propone un algoritmo de actuación

modelo), con el que se debe establecer una comunicación fluida, incluso tras el alta, es

imprescindible para detección y tratamiento precoz de las complicaciones neurológicas

asociadas.
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Tabla I. Criterios diagnósticos de CPPD (7).

Cefalea intensa, con dolor sordo, no pulsante, generalmente de localización fronto-occipital, que

empeora los primeros 15 minutos después de levantarse y mejora en 15 minutos después de

cambiar a posición decúbito supino

Presencia de al menos uno de los siguientes síntomas: rigidez de cuello o síntomas cocleovestibulares

(tinnitus, hipoacusia, náuseas y/o fotofobia)

Que se haya realizado punción lumbar. La cefalea aparece en los primeros 5 días posterior a la

punción

El cuadro clínico se resuelve espontáneamente en un periodo de 1-2 semanas o 48 después del

tratamiento con parche lumbar



Figura 1. Algoritmo del estudio.



Figura 2. Calibre y tipo de aguja intradural relacionados con CPPD, según el estudio

de Maranhao. Mayor incidencia de CPPD a más a la derecha de la imagen. AT (aguja

atraumática), C (bisel cortante).



Figura 3. Tipos de aguja intradural. Whitacre y Sprotte son atraumáticas (perforación

lateral).

QuinckeSprotte Whitacre

Atraumáticas



Tabla II. Factores de riesgo de aparición de cefalea tras punción dural.

No modificables Modificables
 Edad (mayor frecuencia en jóvenes menores

de 50 años) (10)
 Sexo femenino (10)
 Embarazo
 Empujar durante el parto (23)
 Antecedente de cefalea o CPPD (10)
 Deprivación de sustancias (cafeína) (10)
 Tabaquismo (10)
 Enfermedades cardiovasculares,

musculoesqueléticas y endocrinas
 Hipomagnesemia
 Deshidratación
 Diuresis aumentada
 Liberación de la presión intraabdominal
 Ansiedad
 Tiempo entre punción dural y periodo

expulsivo (cuanto mayor tiempo, menor
riesgo de cefalea)

 Expulsivo por cesárea
 Peso (menos frecuente en obesidad)

 Duración del hábito tabáquico (10)
 Calibre y diseño de la aguja

(epidural/subaracnoidea)
 Rotación de la aguja en espacio epidural
 Número de intentos fallidos
 Volumen de LCR que se elimina
 Posición del paciente durante la técnica

(sedestación/decúbito supino izquierdo)
 Técnica de pérdida de resistencia (suero

salino o aire) y de detección del espacio (de
forma continua o intermitente)

 Pericia del personal facultativo que realiza la
técnica

 En caso de punción dural accidental, se
recomienda retirar la aguja con el estilete
para evitar una mayor salida de LCR



Figura 4. Esquema anatómico de la técnica de bloqueo del ganglio esfenopalatino.



Figura 5. Algoritmo modelo de abordaje del CPPD.

CPPD: cefalea postpunción dural. PHE: parche hemático epidural. RMN: resonancia cerebral.


