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RESUMEN

La cefalea postpuncion dural (CPPD) es una complicacion que puede aparecer tras la
puncion de la duramadre, bien al realizar una anestesia espinal o accidentalmente tras una
anestesia epidural. La CPPD se define como cualquier dolor de cabeza que tiene lugar en
los 5 dias siguientes a la puncion de la duramadre, no se explica por otras causas y puede
acompanarse de rigidez de nuca, alteraciones visuales o auditivas, nduseas o vomitos.
Cede de forma esponténea en las 2 semanas siguientes o tras la administracion de un
parche hematico epidural. La clinica tipica es postural, empeora con la deambulacion y
mejora con el decubito. Es importante hacer el diagndstico diferencial con patologias
urgentes y potencialmente graves que cursan con sintomatologia similar como
hemorragias o trombosis intracraneales, meningitis o preeclampsia.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la pérdida de liquido cefalorraquideo (LCR)
ocasiona una reduccion del volumen y de la presién subaracnoidea. Esto provoca
estiramiento y traccion de vasos, senos venosos Yy estructuras meningeas que contienen
terminaciones nerviosas sensitivas, causando dolor. Otras teorias implican la aparicién de
una vasodilatacion cerebral compensatoria en respuesta a la pérdida brusca de LCR.

La incidencia varia en funcién de las caracteristicas intrinsecas del sujeto y de la técnica
empleada. Los principales factores de riesgo son el sexo femenino, el embarazo, el parto
vaginal, el antecedente de cefalea previa, la edad, el IMC, la menor presion del liquido
cefalorraquideo, la experiencia del facultativo, la posicion del paciente, el tipo de aguja
(se recomienda agujas atraumaticas o punta lapiz), el tamafio de la aguja (si empleamos
agujas traumaticas, se recomienda un menor calibre) y la orientacién del bisel.

El tratamiento va encaminado, en primer lugar, a la prevencion de su aparicion. Es
importante para ello la identificacion y control de los factores de riesgo. Una vez ya se ha
producido la cefalea, la terapéutica se hace en funcion de la gravedad del dolor y la
limitacién que este provoca. El Unico tratamiento definitivo es el uso de un parche
hematico epidural, reservado para los casos mas incapacitantes.

El resto de opciones son fundamentalmente medidas de soporte y control sintomatico
tales como reposo en decubito supino, reposicion de la volemia, dejar un catéter intratecal
para facilitar la fibrosis, analgesia (paracetamol, AINEs, opioides) y la administracion de

hidrocortisona, cafeina, aminofilina, teofilina o neostigmina.



RESUMO

A cefalea postpuncion dural (CPPD) é unha complicacion que pode ocorrer tras puncionar
a duramater, ao realizar unha anestesia espinal ou de xeito accidental tras unha anestesia
epidural. A CPPD definese como unha dor de cabeza que acontece nos 5 dias seguintes a
puncién da duramater, non se explica por outras causas e pode acompafiarse de rixidez de
caluga, alteracions visuais ou auditivas e nduseas ou vOmitos. Cede de maneira
espontanea en 2 semanas ou tras a administracion dun parche hemaético epidural. A clinica
tipica é postural, empeora coa deambulacién e mellora co decubito. Debe facerse
diagnostico diferencial con patoloxias potencialmente graves e urxentes que cursen con
sintomatoloxia similar como hemorraxias ou tromboses intracraniais, meninxite ou
preeclampsia.

No que concirne & fisiopatoloxia, a perda de liquido cefalorraquideo (LCR) provoca unha
reducién do volume e da presion subaracnoidea. Isto ocasiona traccidon dos vasos, seos
Venosos e estruturas meninxeas que poslen terminacions nerviosas sensitivas, motivando
a aparicion da dor. Outras teorias involucran a aparicion dunha vasodilatacion cerebral
compensatoria en resposta a perda de LCR.

A incidencia varia segundo as caracteristicas intrinsecas do suxeito e da técnica
empregada. Os principais factores de risco son o sexo feminino, o embarazo, o parto
vaxinal, o antecedente de cefalea previa, a idade, o IMC, a experiencia do facultativo, a
posicién do doente, o tipo de agulla (predileccion por agullas de punta lapis), o tamafio
da agulla (empregar un menor calibre para agullas traumaticas) e a orientacién do bisel.
O tratamento encamifiase cara a prevencion da aparicion da CPPD. E importante a
identificacion e control dos factores de risco. Unha vez aparece a cefalea, a terapéutica
faise en funcién da gravidade e da limitacion que provoca a dor. O Unico tratamento
definitivo é a administracion dun parche hemaético epidural, mentres que o resto de
opcidns son fundamentalmente de soporte e control sintomatico. Entre estas ultimas
salientamos o0 repouso en decubito supino, a reposicion da volemia, deixar un catéter
intratecal que facilite a fibrose, analxesia e outros farmacos (hidrocortisona, cafeina,

aminofilina, teofilina, neostigmina).



ABSTRACT

Post-dural puncture headache (PDPH) is a complication that can appear after dura mater
puncture, when performing spinal anesthesia or accidentally after epidural anesthesia.
PDPH is defined as any headache that occurs within 5 days after the dura mater puncture,
which is not explained by other causes, may be accompanied by nape of neck stiffness,
visual or auditory disturbances, nausea or vomiting and subsided spontaneously in the
following 2 weeks or after an epidural blood patch administration. The typical clinical
manifestation is a postural headache, which worsens with standing and sitting and
improves in decubitus. It is important to make the differential diagnosis with urgent and
potentially serious pathologies that present with similar symptoms such as intracranial
haemorrhage or thrombosis, meningitis or pre-eclampsia.

From a pathophysiological point of view, the cerebrospinal fluid (CSF) loss causes a
subarachnoid volume and pressure reduction. This causes stretching and traction of
vessels, venous sinuses, and meningeal structures that contain sensory nerve endings,
generating pain. Other theories imply the development of compensatory cerebral
vasodilation in response to the sudden CSF loss.

The incidence varies depending on the intrinsic characteristics of the subject and the
employed technique. The main risk factors are female gender, pregnancy, vaginal
delivery, history of previous headache, age, body mass index (BMI), patient position,
physician experience, needle type and size and the bevel orientation.

The first treatment aim is its appearance prevention. For this, it is important to identify
and control risk factors. Once headache has already occurred, the therapy depends on the
pain severity and the limitation that it causes. Definitive treatment is the use of an epidural
blood patch (EBP), reserved for the most disabling cases.

The remainder treatment options are mainly supportive measures and symptomatic
control such as rest in the supine position, volume replacement, leaving an intrathecal
catheter to facilitate fibrosis, analgesia (paracetamol, NSAIDs, opioids), hydrocortisone,
caffeine, aminophylline, theophylline and neostigmine.
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INTRODUCCION

1. Aproximacién al concepto de Cefalea Postpuncion Dural

La cefalea postpuncion dural (CPPD) es una complicacion que puede ocurrir tras la
puncién de la duramadre, bien al realizar una anestesia espinal o de forma accidental
después de una anestesia epidural (1).

La Sociedad Internacional de Cefaleas define la CPPD como un dolor de cabeza bilateral
que ocurre en los 5 dias siguientes a una puncién lumbar (PL) y que desaparece antes de
que hayan transcurrido 14 dias tras el procedimiento (2). Es por norma general un dolor
posicional que mejora con el decubito y, ademas, puede acompafiarse de otros sintomas
como nauseas, vomitos, fotofobia y rigidez de nuca. No esta claro el mecanismo exacto
por el cual se produce la CPPD, aunque se han descrito diversas teorias (3).

Las primeras referencias en la literatura sobre esta entidad datan del afio 1898 cuando el
cirujano aleman Karl August Bier experimentd los sintomas compatibles con la CPPD,
tras una inyeccion de cocaina en el espacio subaracnoideo realizada por su asistente (4).
Bier supuso que los sintomas eran atribuibles a la pérdida de liquido cefalorraquideo

(LCR), de ahi la importancia de intentar prevenirla (5).

2. Justificacion y objetivos

La cefalea postpuncion dural (CPPD) es una complicacion que puede aparecer tras la
puncién intencional de la duramadre al realizar una anestesia espinal o de forma
inadvertida y accidental tras una anestesia epidural. A pesar de presentarse en un pequefio
porcentaje de todos los sujetos sometidos a alguna de las técnicas anteriormente citadas,
es una entidad a tener siempre en cuenta debido a la incapacidad y molestia que ocasiona
al paciente.

Se ha visto que puede provocar un importante deterioro de la calidad de vida, con una
baja productividad laboral de hasta 7 dias tras el inicio de la CPPD en la mitad de los
pacientes que la sufren (6). No es de extrafiar, por lo tanto, que hoy en dia sea una causa

relativamente frecuente de demandas judiciales a los profesionales sanitarios.
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Su prevencion, su correcto diagndstico y su tratamiento son fundamentales en el dia a dia
del anestesidlogo.

La norma de que los médicos tratan enfermedades, por suerte, ha quedado ya en el pasado.
En la actualidad, la medicina no se centra Unicamente en la patologia del paciente, sino
que este debe ser visto en su conjunto como un todo. Este hecho fundamenta que no solo
se busca llevar a cabo determinados procedimientos e intervenciones terapéuticas, sino
que se prioriza cada vez mas el confort del paciente y su calidad de vida.

Primum non nocere, lo primero no hacer dafio. No debemos olvidar nunca esta premisa.

El objetivo de esta revision bibliogréfica es revisar y actualizar la evidencia disponible
acerca de la CPPD, identificar los posibles factores de riesgo que se asocian a esta
complicacion para prevenir su aparicién siempre gque se pueda y, en caso de que
finalmente se presente, tratarla de forma precoz y adecuada en funcién de la gravedad y

limitacion que provoque.
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METODOS

Con el fin de elaborar esta revision se han realizado busquedas bibliogréficas en Pubmed
y Cochrane Library siguiendo la metodologia PRISMA (7). Para ello se emplearon
términos MeSH, palabras clave y se completd la estrategia de busqueda con una serie de
criterios de inclusion y exclusion fijados de antemano. El periodo de tiempo en el cual se
ha llevado a cabo la busqueda de los articulos para la revision abarca desde marzo a abril
de 2021.

Tabla 1.

Criterios de inclusién y exclusion de articulos.

CRITERIOS DE CRITERIOS DE

INCLUSION EXCLUSION

Fecha de publicacion  Articulos publicados en los Articulos anteriores a 2016
ualtimos 5 afios

Idioma Articulos en inglés y espafiol Articulos en el resto de
idiomas
Edad de los sujetos Cualquier rango de edad
Tipo de articulo Estudios clinicos

Ensayos controlados
aleatorizados
Metaanalisis

Revisiones
Revisiones sistematicas

Para la busqueda en Pubmed, se ha empleado el término MeSH “Post-dural puncture
headache” arrojando un total de 624 resultados. A continuacion, se aplican los siguientes
filtros para adecuar la busqueda a los criterios de inclusion y exclusion de la revision:
articulos publicados en los Ultimos 5 afios, idiomas inglés y espafiol, estudios realizados
en humanos vy los tipos de articulos anteriormente citados. Tras este proceso, el total de

articulos seleccionas es de 54.
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También se realiza una badsqueda en Cochrane Library con el objetivo de identificar
revisiones sistematicas sobre el tema a estudio. Se emplea una bdsqueda por palabra clave
con el término “puncture headache” que ofrece un total de 6 resultados. Tras aplicar los
filtros de fecha de publicacion (01/01/2016 - actualidad) e idioma quedan 2 resultados,
de los cuales 1 se encuentra duplicado con la busqueda en Pubmed.

Busqueda inicial: Pubmed y Cochrane Library.
630 Referencias

Tras aplicar los filtros de tipo de articulo

[

Tras restringir la fecha de publicacién

= ]
Tras aplicar el resto criterios de exclusion
= ]

Tras eliminar los articulos duplicados

[

Diagrama de seleccién de los articulos.

(—— 5 k—

—

i —

Figura 1.

Finalmente, se obtiene un total de 55 articulos, de los cuales saldran los que se empleen

en esta revision.
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Tras la lectura de cada uno de los resimenes, algunos de los articulos fueron descartados
por no adecuarse su contenido a la finalidad de la revision.

Otro motivo para prescindir de ciertos articulos fue su no disponibilidad o imposibilidad

para acceder a ellos.

Se ha incluido alguna referencia a mayores, al considerarse interesante y de utilidad para
la investigacion.
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DESARROLLO Y DISCUSION

1. Definicién y Fisiopatologia

La Cefalea postpuncion dural (CPPD) se define, segun la Sociedad Internacional de
Cefaleas, como cualquier dolor de cabeza que tiene lugar en los 5 dias siguientes a la
puncion de la duramadre, no puede explicarse por otras causas y puede acompariarse de
rigidez de nuca u otros sintomas subjetivos. Cede de forma esponténea en las 2 semanas
siguientes a la puncion o bien tras la administracion de un parche de sangre epidural (8,9).
Desde el punto de vista fisiopatoldgico, no existe consenso acerca de cudl es el
mecanismo exacto por el cual se produce la CPPD, aunque se manejan principalmente
dos teorias (9,10).

La cantidad de liquido cefalorraquideo (LCR) presente en el Sistema Nervioso Central
(SNC) es de aproximadamente 150 ml, la mitad en la cavidad vertebral y la otra mitad en
la cavidad craneal, con una produccién media diaria de 500ml (10,11). Se produce
principalmente en los plexos coroideos de los ventriculos cerebrales y se reabsorbe, en su
mayoria, en las vellosidades aracnoideas. La velocidad de formacion y reabsorcion es
similar para mantener constante su presion.

El primer mecanismo de por qué se produce la CPPD se fundamenta en la pérdida de
LCR a través del agujero que hemos provocado en la duramadre, produciendo una
reduccion del volumen y de la presion subaracnoidea. Ocurre cuando la pérdida de LCR
es mayor gue la velocidad de produccion (6). Esto ocasiona el estiramiento y traccion de
Vasos, Senos Venosos Y estructuras meningeas que contienen terminaciones nerviosas
sensitivas (6,9). Este suceso ocurre principalmente en bipedestacion, ya que al caer por
gravedad el LCR hacia la cavidad espinal, se produce el descenso de la presién de LCR
y el hundimiento de las estructuras craneales hacia el foramen magnum, pudiendo llegar
incluso a enclavarse (6,11).

Otra teoria defiende que la pérdida brusca de LCR produce una hipotension intracraneal
que conlleva a una vasodilatacion de las venas y arterias cerebrales compensatoria para
mantener el volumen, causando una cefalea de tipo vascular (9,10).

Ambos mecanismos descritos pueden ser observados radioldgicamente por técnicas de

imagen, como Resonancia Magnética Nuclear (RMN) (11).
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No obstante, no todos los pacientes con pérdida significativa de LCR van a desarrollar
una CPPD, ni en todos los pacientes con CPPD se observa presion baja de LCR (6).

2. Incidencia

La cefalea es la complicacion mas frecuente de la anestesia neuroaxial (8) y tras una
puncién lumbar (PL); y su incidencia va a variar en funcion de si es consecuencia de una
u otra (6).
Se estima que la puncion no intencional de la duramadre ocurre en un 0.15-1.5% del total
de anestesias epidurales y, una vez producida, la probabilidad de desarrollar CPPD es de
aproximadamente el 50% (10,11).
Si nos referimos a la incidencia tras una PL, esta aumenta hasta el 30-60% (6).
En términos generales, la incidencia de CPPD tras una anestesia espinal oscila entre 1.5-
11.2%, siendo habitualmente <3%. Las diferencias observadas se relacionan mas con el
tipo de aguja empleada que con su diametro, siendo la incidencia de 0.8% cuando se
emplea una aguja espinal de punta lapiz y de 3.5% si se usa una aguja Quincke (11).
Un estudio realizado por la Sociedad de Anestesia Obstétrica, en el que participaron 30
instituciones, determind que tras la realizacion de 237,437 anestesias neuroaxiales en
pacientes obstétricas ocurrieron un total 1647 CPPD, lo que equivale a 1 de cada 144.
Cabe destacar que estos datos incluyen tanto las CPPD que tienen lugar tras la puncion
accidental de la duramadre como las CPPD que ocurren tras la anestesia espinal. EI 55.7%
de las pacientes necesito la administracién de un parche hematico epidural y, dentro de
este grupo, en un 10.7% fue preciso repetir el procedimiento debido a la no desaparicion
0 reaparicion de los sintomas (8).
La incidencia depende principalmente de:

- Factores no modificables: las caracteristicas intrinsecas del sujeto.

- Factores modificables: la técnica empleada y el tipo de aguja.
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3. Clinica

La clinica tipica es postural (puede ser frontal, frontotemporal u occipital), empeora con
la deambulacién y mejora en decubito (9,11). En términos generales, se dice que empeora
tras 15 minutos de estar de pie o sentado, a la vez que mejora en los 15 minutos siguientes
atumbarse (10). En la mayoria de los casos ocurre en las primeras 48 horas tras la puncién
de la duramadre, aunque hasta en un 25% de los casos aparece a partir de las 72 horas (8).
La CPPD se resuelve espontdneamente en menos de 2 semanas 0 bien tras la
administracion de un parche hematico epidural autélogo (11).

Aunque es infrecuente también puede aparecer una clinica atipica, donde el dolor
empeora con el decubito, mejora con la bipedestacion y se acomparia de alteraciones
visuales (8).

Se pueden presentar distintos sintomas acompafiantes como (8,9,11):

- Néuseas 0 vomitos.

- Rigidez o dolor de nuca.

- Alteraciones visuales: vision borrosa o doble, fotofobia. Se deben a la
afectacion de los nervios motores oculares (I11, IV y VI par) por traccion y
estiramiento de las estructuras nerviosas, secundariamente a la pérdida de
LCR (8).

- Alteraciones auditivas: tinnitus, hipoacusia (VIII par). Ocurren como
consecuencia del paso de la perilinfa desde el oido interno hacia el espacio

subaracnoideo a través del conducto coclear (8).

4. Diagnostico diferencial

El diagnostico de CPPD es por norma general clinico, sin necesidad de recurrir a pruebas
de imagen u otras pruebas invasivas. Sin embargo si, por la causa que sea, se realiza una
RMN vy se observa una fuga de LCR, o bien se mide la presion de apertura de LCR y es
<60mm, se considerarian criterios muy especificos de CPPD (10).

El diagnoéstico diferencial de una cefalea tras una puncion lumbar es muy amplio,
englobando distintas entidades: hipertension intracraneal, eclampsia/preeclampsia,

infeccion, meningitis, cefalea tensional, migrafia, dolor de cabeza inespecifico, trombosis
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venosa cerebral, hematoma subdural, apoplejia hipofisaria, hemorragia intracraneal,
tumor intracraneal tomar de farmacos. Sin embargo, si tras una puncion de la duramadre
aparece una cefalea postural siempre se debe pensar en CPPD como primera opcion (10).
Ante la presencia de sintomas o déficits neuroldgicos focales, deben descartarse causas
potencialmente urgentes y graves como hemorragias intracraneales, trombosis,
meningitis o preeclampsia. En este caso estaria indicado la realizacion de una prueba de

imagen.

5. Otras complicaciones

Aunqgue no son demasiado frecuentes, si que puede haber complicaciones derivadas de la
CPPD que pueden prolongarse tiempo después o, incluso, llegar a cronificar (9). Debido
a su baja frecuencia, es dificil precisar la incidencia con la que se producen (11).

- Dolor de cabeza crénico. Incidencia aumentada un 28% en los 12-24 meses
siguientes a la CPPD. La incidencia de dolor de cabeza cronico es menor en
los casos en los que se utilizd un parche hematico epidural frente a terapia mas
conservadora, sin incrementar la incidencia de dolor de espalda (8-10).

- Dolor de espalda. Incidencia de 43-58% en los casos, en contraposicion a 4-
15% en los controles (8,11).

- Hipoacusia, principalmente de baja frecuencia, y tinnitus (10).

- Paralisis de nervios oculomotores y diplopia (10).

- Hematoma subdural. EI desplazamiento caudal de contenido craneal, debido
a la pérdida de LCR, y la traccién a la que son sometidas las estructuras
vasculares puede llegar a provocar un hematoma subdural (9).

- Trombosis venosa cerebral. Los casos descritos se asocian a estados de
hipercoagulabilidad, como puede ser el postparto, y posteriores al tratamiento
con un parche epidural hematico (9).
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6. Factores de riesgo

No existen factores suficientes ni necesarios para el desarrollo de CPPD, sino que es la

interaccion de todos ellos los que conducen a la aparicion de la clinica (6). Los distintos

factores de riesgo que se relacionan con la CPPD se clasifican en funcion de si se asocian

al propio paciente o al procedimiento llevado a cabo.

Los relacionados con el paciente son los siguientes:

Sexo femenino. Existe un Riesgo relativo (RR) 2-3 veces mayor en las
mujeres en comparacion con los hombres, que se explica debido a su mayor
carga estrogénica (6,8,11).

Embarazo. Es un factor adicional para el desarrollo de CPPD. Se relaciona
con los altos niveles de estrogenos que producen vasodilatacion cerebral. La
multiparidad también es un factor de riesgo (6,10).

Parto vaginal y parto por cesarea. Empujar durante la segunda etapa del trabajo
de parto aumenta la incidencia de CPPD, la severidad del dolor y la necesidad
de un parche hematico epidural. Esto se debe a que durante el empuje se pierde
mas LCR e incluso puede agrandarse el agujero de la duramadre, ocasionando
una hipotension mayor en el espacio subaracnoideo. Por el contrario, el parto
por cesdrea se asocia a un riesgo mucho menor para desarrollar CPPD
(8,10,11).

Antecedente de cefalea previa, tanto CPPD como cefalea cronica (6,11). Se
ha descrito que la presencia de cefalea crénica aumenta el riesgo de CPPD,
aumenta la intensidad de la clinica, es mas frecuente en mujeres con historia
de cefalea de larga evolucion y tras el desarrollo de la CPPD la clinica previa
de la cefalea crénica puede agravarse (12).

Edad. Los adultos jovenes, entre 18-55 afios, son los que presentan el mayor
riesgo de sufrir CPPD en relacion con la gran elasticidad de su duramadre,
mientras que en las edades de los extremos de la vida se observa una menor
incidencia. En el paciente anciano el riesgo de CPPD es muy bajo,
probablemente esto se debe a la mayor rigidez que adquieren las meninges
con el paso de los afios (6,8,10). Recientemente se ha publicado un estudio de
cohortes prospectivo sobre la incidencia de la CPPD en adolescentes. Sugiere
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que la incidencia es 3 veces mayor en la poblacion adolescente que en el
computo de adultos. Sin embargo, a pesar de presentarse con mayor
frecuencia, ninguno de estos pacientes requirié la administracion de un parche
hematico epidural (13).

Menor presion del liquido cefalorraquideo al realizar un PL predice un mayor
riesgo para el desarrollo de CPPD.

Estenosis espinal y cirugias previas del canal lumbar, con fibrosis extensa de
la cicatriz, pueden obliterar el espacio epidural, aumentando el riesgo de
CPPD (10).

Velocidad media (VM) e Indice de pulsatilidad de Gosling (IP) en la arteria
cerebral media derecha. En un estudio reciente, se ha planteado que el Doppler
transcraneal puede ser de utilidad para predecir la aparicion de CPPD en
pacientes de alto riesgo. Esto se fundamenta en que es esperable encontrar
cambios importantes en el flujo sanguineo cerebral cuando se produce la
CPPD.

Para ello se midié la VM vy el IP en la arteria cerebral media derecha en
mujeres que iban a ser sometidas a una cesarea electiva. Se realizaron 3
mediciones con el Doppler (una en el preoperatorio, dos en el postoperatorio):
en las 24 horas previas a la intervencion, a las 24 horas posteriores y a las 48
horas. En los resultados se observan diferencias estadisticamente
significativas en los parametros tomados del grupo control en comparacion al
grupo que desarrolld6 CPPD. Asi, se concluye que una VM>68.4cm/s en la
medicion preoperatoria y un 1P<0.75 en la medicion a las 24 horas tras la
intervencion son los mejores parametros para predecir la aparicion de CPPD
en estas pacientes (14).

IMC bajo y obesidad. Algunos estudios han observado que en pacientes con
IMC <25kg/m? el riesgo de CPPD es mayor que en pacientes obesas con
IMC>31.5kg/m?. Sin embargo, otros estudios no han encontrado diferencias
significativas. Tampoco se observan diferencias en funcién del peso en
pacientes que requieren un parche epidural hematico. En lo que si coinciden
todos los estudios, es en que la obesidad no incrementa la frecuencia de CPPD
(8,11).
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No fumadores. El riesgo de CPPD es menor en fumadores en comparacion
con personas no fumadoras (13.7 vs 34.1%) (10).

Los factores relacionados con el procedimiento o técnica empleada son los siguientes:

Experiencia del facultativo. La incidencia de una puncion no intencional de la
duramadre es inversamente proporcional a la experiencia de quien lleva a cabo
el procedimiento y, consecuentemente, también se relaciona inversamente con
el desarrollo de CPPD (11).

Técnica de localizacion del espacio epidural. Para identificar el momento en
el que la aguja atraviesa el ligamento amarillo y accede al espacio epidural,
cuya presion es negativa, se emplea la técnica de pérdida de resistencia que
puede realizarse con suero salino o con aire. Habitualmente la eleccion entre
una u otra se hace en funcion de las preferencias del anestesiologo, si bien se
recomienda usar suero ya que disminuye el riesgo de neumoencéfalo y, por
consiguiente, de cefalea (9).

Tipo de aguja. Se consideran agujas traumaticas las de bisel cortante y
atraumaticas las de punta lapiz (9,10). Tanto para PL diagndsticas como para
anestesia espinal se recomiendan las agujas de punta lapiz, ya que reducen el
riesgo de CPPD en comparacion con agujas traumaticas del mismo tamafio.
El empleo de agujas traumaticas supone un RR de 2.14 en comparacion con
las agujas atraumaticas (15). Si nos centramos en el tipo de aguja, se observa
que las agujas Sprotte (atraumaticas) se relacionan con una menor incidencia
de CPPD (sin conllevar un aumento de la tasa de fallo de la anestesia), en
comparacion con las agujas Quincke (traumaticas) (16).

Tamarfio de la aguja con el que se realiza la puncién. Se recomienda usar
calibres inferiores a 25G. Un mayor calibre de la aguja se corresponde con un
incremento estadisticamente significativo del riesgo de CPPD cuando se usan
agujas traumaticas (17). Por el contrario, si empleamos agujas punta lapiz, no
se observan diferencias significativas a favor de que un mayor tamafo
incremente la incidencia de CPPD (15,17).

En definitiva, sobre el tipo de aguja y su tamafio, podemos concluir que

siempre que se pueda se deben emplear agujas de punta lapiz ya que reducen
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el riesgo de CPPD. En el supuesto de que se deba recurrir a agujas traumaticas,
estas deben ser del menor calibre posible, ya que a mayor calibre mayor riesgo
de CPPD. Los resultados obtenidos sugieren que la eleccion de una aguja de
punta lapiz con un calibre mayor podria maximizar el beneficio, garantizando
el éxito de la técnica y la comodidad del paciente, sin producir un aumento de
la incidencia de CPPD (18).

Posicion del paciente. Es importante adoptar una posicion comoda y favorable
para que el paciente no se mueva mientras tiene lugar la insercion de la aguja,
disminuyendo el riesgo de puncién no intencionada de la duramadre y
posterior CPPD (10). Basandonos en los resultados de un metaanalisis
reciente, parece demostrarse la eficacia del decubito lateral en la prevencion
de la CPPD, en comparacion con una posicion sentada en el momento de la
puncion (19).

Orientacion del bisel de la aguja. Las fibras de la duramadre se organizan
siguiendo una orientacion cefalocaudal. Es por ello que en la insercion y en la
extraccion de la aguja, el bisel debe orientarse paralelo al eje largo de la
columna, para minimizar el nimero de fibras de duramadre que pueden ser
danadas (9,10).

7. Prevencién

Se han propuesto numerosas estrategias para prevenir la aparicién de CPPD (8). Algunas

de ellas han demostrado su beneficio, mientras que otras no lo han hecho o incluso se ha

observado que aumentan el riesgo (11).

Descanso en cama en posicion horizontal. A pesar de que se suele recomendar
descanso en cama tras una PL, se ha visto que no disminuye el riesgo de
aparicion de CPPD en comparacion con una movilizacién precoz o un
descanso en cama menos prolongado. Si lo comparamos con la movilizacion
precoz, es posible que incluso incremente la incidencia de CPPD. En cambio,
una vez ya establecida la cefalea, el descanso en decubito supino si ha
demostrado disminuir la intensidad del dolor (11,20).
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Fluidoterapia complementaria. No parecen observarse beneficios en la
prevencion de la CPPD al administrar fluidos complementarios, si bien la
calidad de la evidencia es baja (9,20).

Faja abdominal. Recomendada por distintos autores al tratarse de una
intervencion de bajo riesgo, a pesar de que la literatura es escasa. La
explicacion para su posible uso se basa en que con la faja se aumenta la presion
intraabdominal, este aumento de presion se transmite al espacio epidural y
puede contribuir a que la pérdida de LCR por el agujero de la duramadre sea
menor.

Opioides neuroaxiales: morfina epidural. Tras la puncidn no intencionada de
la duramadre en anestesia obstétrica, si administramos 2 inyecciones
epidurales de morfina de 3mg, separadas en el tiempo 24 horas, se observa
una reduccion significativa en la aparicion de CPPD y en la necesidad de
parche hematico epidural. Por el contrario, esta accién aumenta la incidencia
de efectos secundarios como nauseas, voémitos y prurito (8,11).

Cosintropina intravenosa. Es un andlogo sintético de la hormona
adenocorticotropa (ACTH) empleado para el diagnéstico de insuficiencia
adrenal. Se realizd un ensayo clinico que demuestra que, tras la puncién no
intencionada de la duramadre en anestesia obstétrica, si administramos 1mg
de cosintropina intravenosa, se reduce el riesgo de CPPD vy la necesidad de
parche hematico epidural. Este resultado conviene que sea confirmado en
otros ensayos con un tamafio muestral mayor (9).

Ondansetron. Reduce la hipotension, nauseas y vOmitos postoperatorios.
También parece que disminuye la incidencia de CPPD, sin embargo, se sabe
gue puede inducir migrafia en pacientes predispuestos con historia previa de
cefalea, por lo que su uso es discutido y se debe tener precaucion ante este tipo
de pacientes (10).

Cafeina oral profilactica. No ha demostrado reduccion del riesgo de CPPD ni
de su intensidad y si un incremento del insomnio (9,10).

Dexametasona intravenosa. Se ha observado un aumento de la incidencia de
CPPD tras la administracion de dexametasona intravenosa profilactica en

pacientes obstétricas (11).
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Parche hemético epidural profilactico. Consiste en la inyeccion de 20ml,
aproximadamente, de sangre autdloga a través del catéter epidural
previamente a su retirada. No se recomienda de rutina la administracion de un
parche epidural hematico profilactico, ya que su eficacia no esta clara y su uso
es controvertido. En anestesia obstétrica no parece disminuir la aparicion de
CPPD, sin embargo, si mejora la intensidad y la duracién de la sintomatologia.
Se han realizado algunos ensayos clinicos que arrojan datos positivos acerca
de su empleo, pero es una evidencia limitada e insuficiente al tratarse de
estudios no controlados y con limitaciones metodoldgicas. Es razonable
considerar el parche profilactico en pacientes en los que resulta complicado
colocar el catéter, mientras que si es sencillo se prefiere esperar y tratar en
caso de que el paciente desarrolle la cefalea (8,11).

Catéter espinal. Tras una puncion no intencionada de la duramadre podemos
realizar dos procedimientos: recolocar el catéter epidural en un espacio
vertebral distinto o insertar un catéter intratecal durante al menos las proximas
24 horas. La insercion de un catéter intratecal evita el riesgo de una segunda
puncidén no intencionada de la duramadre, ademas impide la pérdida de LCR
y ayuda al sellado del agujero de la duramadre al estimular una respuesta
fibrética en la zona dafiada. Su empleo en pacientes obstétricas no aumenta la
aparicion de complicaciones ni interviene en el trabajo de parto. Si parece
incrementar el fallo de la analgesia en comparacion con la técnica de
reubicacion epidural (12-22% vs 2-13%), aunque los datos no son
concluyentes al tratarse de estudios retrospectivos y con muestras pequefas
de pacientes.

Los diversos resultados son muy heterogéneos: en algunos se observa que baja
la incidencia como la necesidad de parche hematico epidural, en otros solo
mejora la necesidad de parche epidural y en un ultimo grupo no se aprecian
diferencias significativas ni en la incidencia ni en la necesidad de parche
hematico. Debido a la disparidad de la evidencia, en la actualidad su uso
profilactico se considera controvertido, aunque podria recomendarse en
algunos pacientes en los que resulte complicado localizar el espacio epidural

tras una primera puncion no intencionada de la duramadre.
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Se debe poner sobre aviso a los profesionales a cargo del paciente y tener
especial precaucién a la hora de administrar los farmacos. Las dosis empleadas
en un catéter epidural son superiores a las que se emplean en uno intratecal,
por lo que si administramos una dosis inadecuada en el catéter intratecal se
puede producir una anestesia espinal total (8,9,11).

- Inyeccion de morfina intratecal profilactica. Recientemente, ha sido publicado
un ensayo clinico aleatorizado doble ciego que concluye que una unica
inyeccion intratecal de morfina, administrada poco después de la puncién no
intencionada de la duramadre, no disminuye la incidencia ni la severidad de
la CPPD (21).

8. Tratamiento

El tratamiento va encaminado, en primer lugar, a la prevencion de su aparicion. Es
importante la identificacion de los factores de riesgo para instaurar el pertinente
tratamiento profilactico, como hemos visto en apartados anteriores (9).

Una vez ya se ha producido la cefalea, la terapéutica se hace en funcién de la gravedad
del dolor y la limitacion que este provoca. La CPPD moderada puede manejarse
inicialmente con tratamiento conservador: reposo en cama en posicion horizontal,
analgesia via oral, antieméticos sin son necesarios e hidratacion vigorosa por via oral. En
el manejo de la CPPD debilitante debemos ser mas agresivos desde el primer momento y
ofrecer la posibilidad de administrar un parche hematico epidural, ya que son pacientes
que no toleran la verticalidad y no son capaces de llevar a cabo las actividades de la vida
diaria.

Los pilares fundamentales del tratamiento se basan en la reposicién del LCR perdido, el
sellado del agujero de la duramadre que se ha producido y en el control de la
vasodilatacion cerebral secundaria a la pérdida de LCR (11).

El tratamiento Unico y definitivo de la CPPD es el parche hematico epidural (8). Como
ya se ha dicho, consiste en la inyeccion de entre 15-20ml de sangre aut6loga en el espacio
epidural. Esta técnica esta contraindicada en caso de coagulopatias, anticoagulacion o

infeccion del sitio de inyeccién (10).
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Se han realizado estudios para determinar cual es la cantidad idonea de sangre que debe
ser inyectada en el espacio epidural, hasta llegar a la conclusion actual de que 20ml es lo
optimo. En dichos estudios no se observan beneficios de aumentar el volumen, ya que
durante su inyeccion aparece dolor severo de espalda y de piernas que obliga a detener el
procedimiento (11).

Su mecanismo de accién se debe a multiples factores. En las primeras horas se produce,
fundamentalmente, un efecto masa. Esto provoca un aumento la presion del LCR espinal
y su traslocacion hacia el craneo, incrementandose la presion intracraneal con la
consiguiente vasoconstriccion cerebral. Son estos mecanismos los que provocan un alivio
inmediato de la sintomatologia en las primeras horas. EI mantenimiento del efecto se debe
a la formacion del coagulo de sangre que sella el agujero de la duramadre e impide que
se perpetle la pérdida de LCR. A su vez, se va restituyendo el LCR perdido a una
velocidad media de 20ml/h (10,11).

El parche epidural también mejora la clinica visual y auditiva provocadas por la alteracion
del VI'y VIII par, de igual forma que disminuye la posibilidad de desarrollar una cefalea
crénica (8).

Hasta en 1 de cada 3 pacientes obstétricas va a precisar un segundo parche hematico y la
efectividad del primero puede verse comprometida en los casos de lesiones muy grandes
de la duramadre (11). Se considera que el tratamiento no ha sido efectivo si los sintomas
no disminuyen o remiten en las siguientes 48 horas, momento en el cual se puede plantear
la realizacion de una RMN (6).

A pesar de considerarse un procedimiento seguro, no estd exento de ciertas
complicaciones. Las mas comunes son el dolor de espalda y el dolor radicular secundario
a la inflamacién que provoca la sangre en el espacio epidural y a la compresion de las
raices nerviosas. Otras complicaciones mas raras incluyen la aracnoiditis adhesiva
cronica, los abscesos subdurales o epidurales y el hematoma subdural, en este Gltimo sera

necesario tratamiento neuroquirdrgico urgente (8,10).
Otras posibles medidas terapéuticas que deben ser tenidas en cuenta son las siguientes.

Son en su mayor parte medidas de soporte, es decir, no son tratamientos curativos, sino

que buscan aliviar y mejorar los sintomas del paciente (9-11).
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Reposo en cama en decubito supino. No previene la aparicion de la CPPD,
pero si alivia el dolor una vez se produce. Se mejora el confort del paciente
mientras se resuelve el cuadro de cefalea. El reposo en cama prolongado
aumenta el riesgo de fendmenos protromboticos, por lo que debe considerarse
iniciar tratamiento antitrombdtico profilactico (22).

Paracetamol. Puede emplearse en combinacion con otros analgésicos o con
cafeina.

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES).

Antieméticos.

Opioides. Pueden usarse en los casos en los que la analgesia convencional
(paracetamol, AINE) no es suficiente.

Hidratacion abundante. A pesar de ser una medida ampliamente extendida, su
eficacia no esté probada. La deshidratacion si que puede empeorar la cefalea,
por lo que se recomienda una hidratacion adecuada, pero no excesiva (22).
Fajas abdominales. En la actualidad no existen estudios que valoren su
eficacia en el tratamiento de la CPPD, esta recomendacion se puede indicar
solamente para la prevencion.

Cafeina. Es un antagonista de los receptores de adenosina. Su mecanismo de
accion se fundamenta en el aumento de produccion de LCR (por activacion de
la bomba de sodio/potasio) y en sus propiedades vasoconstrictoras que actiian
sobre los vasos cerebrales dilatados (8,10,11). La cafeina reduce el dolor de
forma temporal y, por consiguiente, la necesidad de otros tratamientos (23).
Una dosis diaria de 300-500mg, bien por via oral o via intravenosa, seria mas
que suficiente para lograr el efecto deseado. Se debe tener precaucion en las
pacientes obstétricas que comiencen con lactancia materna, ya que la cafeina
pasa al neonato a través de la leche (22).

Esteroides. Existe evidencia estadisticamente significativa de que la
hidrocortisona es util en el tratamiento de la CPPD. Por el contrario, no existen
datos a favor de que la dexametasona también lo sea (22).

Teofilina. Ha demostrado ser superior al placebo y al paracetamol,
observandose una disminucion del dolor (10,11).
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Aminofilina. Se realiz6 un ensayo clinico aleatorizado en 126 pacientes, en el
que un grupo recibe 250mg de aminofilina IV mientras que el grupo control
recibe placebo. Se observa una disminucion significativa del dolor a las 8
horas tras el tratamiento en el grupo de pacientes tratados con respecto al
grupo control, siguiendo la escala visual analdgica; no hay diferencias
significativas en la incidencia de efectos secundarios entre ambos grupos (24).
Mas recientemente, ha sido publicado otro ensayo en el que se incluyen
unicamente mujeres sometidas a una cesarea electiva. El estudio refleja que la
administracion intraoperatoria de 250mg de aminofilina IV en estas pacientes
se asocia a una menor incidencia de CPPD sin asociarse con efectos
secundarios (25).

Neostigmina/atropina. Se realizé un ensayo clinico aleatorizado y doble ciego
que evidencia la eficacia de la administracion de neostigmina/atropina en
comparacién con placebo, en pacientes sometidas a tratamiento conservador.
Se observa que es eficaz con solamente 2 dosis. EI mecanismo de accion se
fundamenta en sus acciones sobre la produccion de LCR y sobre la
vasoconstriccion cerebral. Cabe destacar que en el grupo de pacientes tratados
no fue necesario recurrir al parche hemético epidural (26).

Gabapentina, pregabalina. Son farmacos anticonvulsivantes que se utilizan
para tratar el dolor neuropético y como profilaxis de la migrafa. Parece que
pueden ser eficaces para tratar la CPPD, pero los estudios disponibles tienen
importantes limitaciones metodoldgicas por lo que seria necesaria una mayor
investigacion (9,11,22).

Blogueo ganglionar esfenopalatino transnasal (8,11). EI ganglio
esfenopalatino se localiza en la fosa pterigopalatina y posee fibras nerviosas
simpaticas, parasimpaticas y sensoriales. Se trata de una técnica minimamente
invasiva que consiste en introducir a través de las fosas nasales un hisopo de
algodon empapado en anestésico local (lidocaina). Se ha publicado
recientemente un ensayo clinico aleatorizado ciego con 40 pacientes con el fin
de probar esta teoria (27). Se concluye que el blogueo ganglionar con

anestésico local no aporta diferencias estadisticamente significativas en la
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intensidad del dolor a los 30 minutos de llevar a cabo el procedimiento en
comparacion con el grupo control (placebo).

Sumatriptan  (9,10). Es un agonista serotoninérgico que provoca
vasoconstriccion cerebral, sin embargo, no hay evidencia que apoye la eficacia

este farmaco en la CPPD.

Hay numerosos tratamientos alternativos descritos en la literatura, si bien, no se dispone

de evidencia suficiente para el uso rutinario de ninguno de ellos. Se emplean, por lo tanto,

en ciertas indicaciones especiales.

Acupuntura. Se ha observado beneficio en alguna serie de casos. Debido a la
inexistencia de ensayos clinicos aleatorizados, la evidencia no es suficiente
para recomendarla (22).

Inyeccion epidural salina. Produce un beneficio transitorio por el efecto masa
que provoca en la regién epidural. Puede ocasionar hemorragias intraoculares
como efecto secundario.

Inyeccion epidural de hidroxietil-almidon. Se observa beneficio transitorio del

dolor.

En definitiva, en el manejo y tratamiento de un paciente con puncion accidental de la

duramadre debe basarse en los siguientes puntos (8):

Ver todos los dias al paciente después de la realizacion del procedimiento.
Seguimiento estricto de cualquier paciente con sintomas de CPPD para
instaurar tratamiento en cuanto sea preciso.

Explicar la posibilidad de tratamiento con un parche epidural hematico a los
pacientes con mucha sintomatologia e incapacidad para realizar las
actividades de su vida diaria.

Si finalmente se lleva a cabo un parche hematico epidural, no emplear
volimenes superiores a 20ml para evitar efectos secundarios como el dolor de
espalda.

En caso de que el paciente sea dado de alta, puede indicarsele un nimero de
teléfono al que llamar en caso de que aparezca la clinica tipica de la CPPD.
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9. CPPD en obstetricia

El uso de analgesia epidural durante el parto ha aumentado mucho en las ultimas décadas,
al ser considerada la técnica mas eficaz para el alivio del dolor. Se estima que entre el 30-
80% de las mujeres que dan a luz en América del Norte y Europa lo hacen bajo analgesia
epidural. El pionero de esta técnica en pacientes obstétricas fue suizo Oskar Kreis que
realizo el primer bloqueo neuroaxial para aliviar el dolor durante el parto (11).

El dolor de cabeza en el postparto es muy frecuente, con una incidencia del 39% en la
primera semana. En ocasiones, se asume de forma automatica que el dolor de cabeza en
el postparto es debido a la anestesia epidural, cuando la primera causa de cefalea postparto
es el estrés o cefalea tensional (38-39%), seguida de la eclampsia/preeclampsia (24%).

La CPPD ocuparia el tercer lugar con una incidencia del 4.7-16% (8,11).

Se debe prestar especial atencion al dolor refractario a la terapia habitual o con focalidad
neuroldgica, en cuyo caso existe indicacion para realizar una prueba de imagen cerebral.
Este dolor puede ser secundario a lesion cerebral potencialmente grave como trombosis
venosa cerebral, hemorragia subaracnoidea, rotura aneurismatica o hemorragia
hipofisaria (11).

Tabla 2.

Diagnostico diferencial de cefaleas postparto (28)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE CEFALEAS POSTPARTO

Inicioy Intensidad y Aspectos clinicos y
localizacion duracion sintomas asociados
Cefaleas primarias
Cefalea tensional Insidioso,  Leve-moderada, Diagnostico diferencial
en banda autolimitada con migrafia
Migrafia Insidioso, = Moderada-grave Fotofobia, fonofobia,
unilateral, nauseas, vomitos, aura
pulsatil
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Cefaleas secundarias

Preeclampsia/eclampsia  Progresivo, Intensa Estado hipertensivo,
bilateral, proteinuria, edemas,
pulsatil sintomas visuales

Cefalea post-puncion 72 horas Moderada- NAauseas, vomitos,
dural (CPPD) tras la intensa, remite a  rigidez de nuca, sintomas
puncion, las 2 semanas de auditivos y visuales, peor
frontal u la puncién en bipedestacion, mejor
occipital en decubito
Tumor cerebral Progresivo, Moderada-grave Hipertension
tardio intracraneal, déficit
neurolégico, papiledema
Ictus Agudo, Grave Déficit neuroldgico
unilateral focal, convulsiones
Trombosis venosa Progresivo, Grave Sintomas focales y
cerebral holocraneal visuales, convulsiones
o frontal
Hemorragia Agudo, Grave No sintomas especificos
subaracnoidea subagudo,
en trueno
Apoplejia hipofisaria Agudo, en Grave Nauseas, vomitos,
trueno, sintomas visuales,
retroorbital hipopituitarismo
Meningitis Agudo, Grave Rigidez de nuca, fiebre
holocraneal
Otras cefaleas: cefalea musculoesquelética, por abstinencia de cafeina, secundaria a la

lactancia

Existen unas guias clinicas para el tratamiento de la CPPD obstétrica creadas por el grupo

de trabajo Obstetric Anaesthetists’ Association (OAA). En ellas se recoge una serie de

recomendaciones cuya finalidad es proporcionar al facultativo y al propio paciente
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informacion sobre las distintas alternativas disponibles, para que se tome la mejor
decision de qué terapéutica realizar, individualizando segin las necesidades de cada
individuo (22). No obstante, su clinica, diagnostico, tratamiento y manejo no difiere en
demasia del de la CPPD en pacientes no obstétricos.

A pesar de tratarse de una entidad que puede ser manejada con cierta facilidad, es una
causa frecuente de demandas judiciales. Esto demuestra la decepcion de las pacientes
obstétricas cuando ocurre, ya que perciben que no se ha realizado el seguimiento y

tratamiento éptimo (8).
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CONCLUSIONES

La Cefalea postpuncion dural (CPPD) es una potencial complicacion de la anestesia
neuroaxial. Su prevencion, su correcto diagndstico y su tratamiento son bésicos en el dia
a dia del anestesiologo. A pesar de ser una entidad que no reviste gravedad, el impacto
sobre la calidad de vida de los pacientes es elevado, motivo por el cual es una causa

relativamente frecuente de demandas judiciales.

El paciente sufrird, en la mayoria de los casos, un dolor de cabeza postural que mejora
con el decubito. Hay que recordar que se trata de un cuadro autolimitado, que debe
resolverse en un maximo de 2 semanas desde la puncién. En caso de que no remita
espontaneamente o ante la aparicion de sintomas o déficits focales neuroldgicos, se debe
hacer diagnostico diferencial con patologias que cursen con clinica similar y realizar una

Resonancia magnética nuclear (RMN) para descartar cuadros graves intracraneales.

Resulta de vital importancia el conocimiento y la identificacion de los factores de riesgo
que se asocian a la CPPD. Algunos de estos factores no son modificables, como por
ejemplo ser mujer menor de 55 afios, estar embarazada o tener antecedentes de cefalea
previa. Sin embargo, hay otros factores que si son modificables y, por lo tanto, podemos
intervenir sobre ellos para prevenir la CPPD. La correcta eleccion de la aguja para la
puncidn es un factor determinante. La recomendacion general es usar agujas atraumaticas
0 de punta lapiz (evitar las traumaticas) y cuyo calibre no exceda los 25G. De igual modo,
también es recomendable colocar al paciente en decubito lateral y orientar el bisel de la
aguja paralelamente al eje largo de la columna. Ademas de lo anterior, se han propuesto
numerosas estrategias alternativas para la prevencion de la cefalea, pero el beneficio que
han demostrado es discutible o de escasa evidencia por lo que no se recomiendan de forma

rutinaria y generalizada.

Una vez aparece la CPPD, el Gnico tratamiento definitivo es el parche hematico epidural,
gue se reserva para pacientes con clinica moderada-grave. Consiste en la inyeccion de 15-
20ml de sangre autdloga en el espacio epidural. Su finalidad es aumentar en un primer

momento la presion del liquido cefalorraquideo (LCR) y posteriormente promueve el
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sellado del agujero de la duramadre mediante la formacion del coagulo sanguineo.
Aungue es una técnica segura y bastante eficaz, como todo procedimiento invasivo no
estd exenta de ciertos riesgos, por lo que no esta indicado su uso en casos leves que pueden
ser controlados con tratamiento sintomatico y de soporte. Para los casos menos graves se
recomienda reposo en decubito, tratamiento analgésico con AINEs, hidratacion
abundante y una serie de sustancias que han demostrado su eficacia en el control del dolor

como son la cafeina, la teofilina y la aminofilina.
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