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Reporte de caso no todo es una cefalea pospuncion dural

Case report not everything is a post dural puncture headache

lvana Sagastume’”, Marco Girard', Otto Silvestri’

' Hospital Italiano de San Justo “Agustin Rocca”. Buenos Aires, Argentina.

Fecha de recepcion: 25 de agosto de 2022 / Fecha de aprobacién: 14 de septiembre de 2022

ABSTRACT

Post-dural puncture headache (PDPH) is the most common complication of neuraxial anesthesia. Its incidence varies according to the technique
used (epidural, intradural or combined epidural-intradural), the caliber and design of the needle tip, the difficulty in performing the blockade, the
age and sex of the patient, and the experience of the anesthesiologist. The obstetric population is the most susceptible to this complication and,
in turn, has a greater medical, psychological, economic, and even legal impact.
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RESUMEN

La cefalea pospuncién dural (CPPD) es la complicacion mas frecuente de la anestesia neuroaxial. Su incidencia varfa segun la técnica utilizada
(epidural, intradural o epidural-intradural combinada), el calibre y disefio de punta de la aguja, la dificultad en realizacién del bloqueo, la edad
y sexo del paciente, y la experiencia del anestesidlogo. La poblacién obstétrica es la mas susceptible de presentar esta complicaciéon y a su vez,
presenta una mayor repercusion médica, psicolégica, econdémica e incluso legal.
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Caso clinico

dades conocidas cursando segundo dia de posoperatorio

de cesarea intraparto por falta de progresion y descenso
fetal a la que se le realizé anestesia combinada epidural-espinal;
acude a la guardia refiriendo cefalea de intensidad 8/10 que
mejora con el dectbito y empeora al incorporarse, sin signos
de meningismo, sin alteraciones visuales ni foco neurolégi-
co. Se realiza interconsulta con servicio de anestesiologia por
sospecha de cefalea pospuncion dural (CPPD) e instaura tra-
tamiento farmacoldgico segun protocolo hospitalario (plan de
hidratacion amplio con solucién fisiolégica, cafeina, ketorolac,
paracetamol, dexametasona, rescates con tramadol) y medidas
higiénico dietéticas (reposo en cama 0°, faja abdominal, abun-
dante hidratacion oral, bebidas con cafeina). Tras mejoria clini-
ca se externa con pautas de alarma y mismas medidas higiénico
dietéticas.

Paciente de 32 anos, ASA 1, 1,65, 55 kg, sin comorbili-
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Al séptimo dia de puerperio ingresa nuevamente por guar-
dia con cefalea de intensidad 10/10 asociada a hipoestesia
en miembro superior izquierdo. Al examen fisico, paciente en
buen estado general, hemodindmicamente estable, afebril,
cefalea 10/10. Vigil, globalmente orientada. Comprende érde-
nes simples y complejas. Presenta hemiparesia braquial 2/5 y
crural 3/5 sin hiperreflexia, hipoestesia braquiocrural izquierda,
hemianopsia homénima izquierda por amenaza con agnosia
visual aperceptivaizquierda, nomina, repite. Pupilas isocéricas
reactivas. Expresion facial simétrica.El hemicuerpo derecho no
presenta alteraciones [1],[2].

Se decide realizar resonancia magnética cerebral donde se
evidencia extenso hematoma intraparenquimatosohiperagudo/
agudo pre-poscentral derecho con efecto de masa asociado a
probable trombosis venosa cortical derecha en la convexidad
parietal homolateral. Tomografia computada: hematoma intra-
parenquimatoso parietal derecho (agudo/subagudo) asociado
a edema periférico con desplazamiento de linea media hacia
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Figura 1. Tomografia computada: hematoma intraparenquimatoso parietal derecho (agudo/subagudo) asociado a edema periférico con desplaza-
miento de linea media hacia la izquierda de 3 mm, compresion de ventriculos; y discreto hematoma subdural homolateral.

la izquierda de 3 mm, compresién de ventriculos; y discreto
hematoma subdural homolateral (Figura 1). Angiotomografia
gue evidencia imagen cortical espontdneamente densa a nivel
parietal derecho en la secuencia venosa sin contraste, sin relle-
no poscontraste. Hallazgos compatibles con trombosis de vena
cortical afluente de seno sagital superior.

Con el diagnéstico de trombosis venosa cerebral y hema-
toma intraparenquimatoso, en ausencia de contraindicaciones,
se decide iniciar tratamiento con bomba de heparina y AAS. Se
realizan estudios hematoldgicos para trombofiliasque resultan
negativos. A los 10 dias de su ingreso, se evidencia deterioro
neurolégico y es sometida a una craniectomia descompresiva-
fronto-temporo-parietal derecha; con franca mejoria del estado
clinico en el posoperatorio inmediato. La paciente evoluciona
satisfactoriamente y es externada a los 30 dfas con seguimiento
por equipo multidisciplinario para comenzar rehabilitacion.

Discusion

Los 4 criterios clinicos definidos por la IHS (International

HeadacheSociety) para el diagnéstico de CPPD son:

1) Cefalea fronto-occipital, intensa, dolor sordo, opresiva con
componente postural (agravada por el ortostatismo y dismi-
nuida por el decubito) en presencia de uno de los siguientes
sintomas: rigidez de cuello (traccién de nervios cervicales),
tinnitus o hipoacusia (secundario a la interferencia entre la
interconexiéon de LCR con el espacio perilinfatico), nduseas
(traccion vagal), fotofobia o diplopia (por disfuncion del
musculo orbicular, paralisis de lll, IV y VI).

2) Antecedente de puncién de duramadre.

3) Aparicion de la cefalea dentro de los 5 dias posteriores a la
puncion dural.

4) Cefalea que remite dentro de la primera semana o 48 h
posteriores al tratamiento.

A esos criterios, le sumariamos la ausencia de fiebre y la
exploracion neurolégica normal (sin signos de meningismo ni

foco neurolégico).

Existen tres posibles mecanismos responsables de su instau-
racion:

1) La reducciéon de la presién del LCR con descenso de masa
encefélica y consecuente traccion de estructuras de sostén
sensibles al dolor.

2) La dilatacién como compensacién de las venas cerebrales y
SeNnos venosos.

3) La sustancia P como productora de la sintomatologia.

La historia natural de la CPPD es la resolucién gradual sobre
el 5-7° dia, recuperandose practicamente en el 75% de los casos
en menos de 7 dfas con tratamiento farmacoldgico y reposo.

Cuando existan dudas sobre el diagnostico clinico de ce-
falea postpuncion dural deberén descartarse aquellos signos y
sintomas de gravedad que se conocen como “banderas rojas
en cefaleas” (Imagen 1), y deberan efectuarse pruebas com-

Banderas Rojas en Cefalea
¢ Inicio subito y severo de (cefalea en trueno)
¢ Inicio de pacientes mayores de 50 afos
e Cefalea de incio reciente (menos de seis meses)
* Empeoramiento prigresivo o cambio en caracter de una cefalea
e Cualquier alteracion en el examen neurolégico
¢ Antecedente de neoplasia o VIH/SIDA
o TEC reciente
o Cefalea y fiebre de foco no precisado
o Cefalea y convulsiones
o Cefalea que despierta en la noche o se agrava con ejercicio
o Cefalea y vomitos

Evans R, Rozen T, Mechtler L. Neuroimaging and other diadnostic
testing in headache. Silberstein S, Lipton R, Dodick D. Wolff’s
Headache Sth. Oxford University Press 2008. Pags 63-93.

Figura 1.
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Tabla 1. Diagnéstico diferencial de CPPD

Pre-eclampsia Trombosis venosa cerebral

Migrana Apoplejia hipofisaria

Cefalea inespecifica Infarto cerebral

Meningitis Herniacion uncal
Hemorragia intracraneal  Sindrome de vasoconstriccién cerebral

Tumor intracraneal reversible

plementarias para alcanzar un correcto diagnéstico diferencial
(Tabla 1).

En presencia de fiebre se debera realizar una puncion lum-
bar para descartar meningitis. Los hallazgos del analisis bioqui-
mico y citoldgico del LCR sugestivos de CPPD seran: disminu-
cion de presion de LCR y leve aumento de proteinas y linfocitos.
Asimismo, si durante la evolucién de la CPPD se evidencia ten-

Es de gran importancia conocer las cefaleas secundarias
mas importantes en el embarazo y el puerperio, debido a su
alta incidencia en esta poblacion yaque una modificacion en
el caracter de la cefalea, con pérdida del componente postu-
ral asociado y signos de foco neurolégico son caracteristicas
clinicas fundamentales que deberan alertar el equipo médico
tratante.

A continuacion, describimos las caracteristicas mas distinti-
vas de cada entidad (Cuadro 1):

Conclusiones

La trombosis venosa cortical tiene una incidencia aproxima-
da del 0,5% de todos los accidentes cerebrovasculares, siendo
el puerperio un factor de riesgo independiente para su desarro-
llo. Los mecanismos que explicarian este riesgo se relacionan
directamente con el dafio en el seno venoso durante el parto

secundario a fluctuaciones de presién intracraneal y al estado
procoagulante propio del embarazo. Su presentacién habitual
ocurre dentro de las primeras tres semanas de puerperio, sien-
do la cefalea el sintoma cardinal[5],[6].

Su baja incidencia la convierte en un reto clinico e imageno-
l6gico, debido a su dificil visualizacién en resonancia magnética
como consecuencia del pequefio calibre de las venas involu-
cradas y la gran variabilidad en la intensidad de la sefal de los

dencia a la cronicidad, las caracteristicas de la cefalea se mo-
difican (pierde el componente postural, se vuelve constante o
se afladen sintomas neurolégicos como foco o alteracion del
sensorio) debera indicarse una RMN a fin de descartar otro tipo
de afeccién del SNC. En lo que respecta a la CPPD, la RMN
mostrara un realce difuso dural; adelgazamiento cerebral, des-
censo del cerebro y quiasma 6éptico; obliteracion de las cisternas
basilares y una ampliacion de la glandula pituitaria [3],[4].

Cuadro 1.

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL Cefalea holocraneal, constante y progresiva que aumenta con Valsalva y en dectbito
supino. Sospechar en puerperio si existe cefalea explosiva con componente postural,

en ausencia de preeclampsia. Solicitar: AngioRMN

ICTUS ISQUEMICO Cefalea que inicia los primeros 8 dias del puerperio. Descartar cardiomiopatia

periparto, foramen oval permeable y estados procoagulantes. Solicitar: AngioRMN

PREECLAMPSIA/ECLAMPSIA Cefalea progresiva, bilateral, pulsatil acompafada de aura visual atipica, crisis
comiciales y confusién. Se agrava por la actividad fisica. Solicitar: AngioRMN y

proteinuria.

SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR REVERSIBLE La cefalea occipital asociada a sintomas visuales, crisis comiciales y alteracion del

nivel de conciencia. Puede asociarse a SVC. Solicitar: TC y/o RMN

SINDROME DE VASOCONSTRICCION CEREBRAL REVERSIBLE Primera semana del puerperio. Cefalea en trueno recurrente, exacerbada por
la actividad fisica, las Valsalva o factores emocionales. Signos angiograficos de
vasoconstriccion
Suele resolverse espontdneamente en los primeros 3 meses. Descartar vasculitis.
Solicitar: AngioRMN

Cefalea holocraneal, progresiva y diaria, se agrava con maniobras de Valsalva y
asocia papiledema, alteraciones visuales, actfenos o paresia del VI par. Solicitar:
AngioRMN, fondo de ojo, campimetrfa, PL

HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA

CEFALEA POSPUNCION Cefalea con componente postural, asociada a diplopia, una semana pospuncién.

Descartar neumoencéfalo tras peridural (cefalea brusca e inmediata tras la puncion).

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA Cefalea en trueno, explosiva de esfuerzo. (2 dias antes y uno posterior al parto).

Solicitar: AngioRMN

TUMOR CEREBRAL Cefalea progresiva que aumenta con maniobras de Valsalva y focalidad.Antecedente

de meningioma. Solicitar: AngioRMN

APOPLEJIA HIPOFISARIA Cefalea en trueno, con alteraciones visuales, afectacion de pares craneales del seno
cavernoso y alteracién sensorio

Antecedente de adenoma hipofisario. Solicitar: AngioRMN y fondo de ojo

MENINGITIS Cefalea progresiva, fiebre, rigidez en el cuello. Signos de irritacién meningea.

Solicitar: AngioRMN, PL.
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productos de degradacién de la hemoglobina que componen el
codgulo.

La pesquisa clinica frente a una cefalea en el puerperio que
presenta modificaciones en sus caracteristicas clinicas y se aso-
cia a alteraciones neurolégicas siempre debe ser exhaustiva con
el objetivo de determinar rapidamente la causa e instaurar pre-
cozmente un tratamiento.
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