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GLOSARIO 

BED:   Bloqueo epidural 

Técnica anestésica mediante la cual se introducen fármacos en 

el espacio epidural que rodea el saco de la duramadre, 

bloqueando así las terminales nerviosas en su salida de la 

médula espinal. Produce efectos de alivio del dolor y pérdida de 

la sensibilidad en una determinada zona corporal. 

CPPD:   Cefalea post-punción de duramadre 

Dolor de cabeza que puede presentarse luego de la punción de 

duramadre y que se genera por la salida de líquido 

cefalorraquídeo a través del agujero de punción. 

DURAMADRE: Membrana que hace parte de las meninges, las cuales rodean el 

encéfalo y la médula espinal, proporciona protección al sistema 

nervioso central y se extiende hasta la 2a o 3ª vértebra sacra. 

EVA: Escala Visual Análoga. 

 Escala validada que permite medir la intensidad del dolor que 

describe un paciente, con la máxima reproductibilidad entre los 

observadores. Consiste en una línea horizontal de 10 cm, en 

cuyos extremos se encuentran expresiones extremas de un 

síntoma. Del lado izquierdo se ubica la ausencia de dolor y en el 

extremo derecho la mayor intensidad. 

LCR:   Líquido Cefalorraquídeo 

Líquido claro, como agua de roca, que circula por los ventrículos 

cerebrales y médula espinal, rellenando el espacio entre el 

sistema nervioso central y las meninges. 

PAD:   Punción accidental de duramadre 

Pérdida de la solución de continuidad de la duramadre, 

secundaria a la perforación con una aguja o catéter en el espacio 

epidural.  
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PHE:  Parche hemático epidural 

Parche que ocluye un desgarro u orificio de la duramadre que 

rodea la médula espinal. Consiste en la administración de sangre 

autóloga en el espacio epidural a nivel del sitio de perforación de 

la duramadre. 
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RESUMEN 

Introducción: El bloqueo epidural es una de las técnicas anestésicas empleada con 

mayor frecuencia para procedimientos quirúrgicos. Al ser una técnica realizada a 

ciegas, uno de los eventos adversos que se presentan con mayor frecuencia es la 

punción accidental de duramadre que puede generar o no cefalea, el cual es un 

síntoma muchas veces incapacitante que provoca malestar en los pacientes y 

prolonga la estancia hospitalaria. 

Objetivo: Analizar la prevalencia de cefalea post-punción accidental de duramadre 

(CPPD), secundaria a la utilización de bloqueo epidural (BED), así como evaluar el 

tratamiento más frecuentemente utilizado por los anestesiólogos del Hospital General 

de México. 

Material y métodos: El presente estudio es retrospectivo, transversal, observacional 

y descriptivo. 

Resultados: Se analizaron 58 expedientes de pacientes que presentaron punción 

accidental de duramadre. La presencia de cefalea post-punción de duramadre fue del 

24%. La mayoría de los pacientes tuvieron cefalea típica holocraneana, que cedía 

con el decúbito dorsal. El dolor fue intenso en el 50% de los casos.  Se administró  

tratamiento profiláctico variado en el 100% de los pacientes. El tratamiento no 

invasivo más frecuente  fue el decúbito dorsal y la administración de líquidos (orales 

o intravenosos). Sólo 24% de los pacientes recibieron tratamiento invasivo 

profiláctico siendo el parche hemático epidural el más utilizado con volúmenes de 

sangre autóloga generalmente entre 10 y 20 ml.  El uso del parche hemático epidural 

se aplicó generalmente en el mismo espacio intervertebral donde ocurrió la punción 

de duramadre con mejoría posterior en la intensidad del dolor. 

Conclusiones: La prevalencia de cefalea post-punción accidental de duramadre es 

de alrededor del 24% en el Hospital General de México, la cual es baja respecto a la 

reportada en estudios internacionales. 
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INTRODUCCIÓN 

El bloqueo epidural (BED), es una técnica anestésica ampliamente utilizada para 

diversos procedimientos quirúrgicos. Una de los eventos adversos más frecuentes 

que puede presentarse es la punción accidental de duramadre (PAD) con el 

desarrollo posterior de cefalalgia, que genera molestias significativas en los 

pacientes y prolonga la estancia hospitalaria. 

El manejo de la PAD, para prevenir la aparición de la cefalalgia no ha sido 

completamente establecido. Existen múltiples estudios que avalan el uso de medidas 

profilácticas, y otros que incorporan el uso de medicamentos y tratamientos invasivos 

cuando ya se ha establecido la aparición de la sintomatología. 

La PAD es la pérdida de la solución de continuidad de la membrana, que se produce 

durante la identificación del espacio epidural o durante la colocación de un catéter en 

dicha zona. La salida de líquido cefalorraquídeo (LCR), puede generar tracción de 

estructuras vasculares que generan la cefalalgia característica. Diversos factores de 

riesgo, han sido implicados en la aparición de la cefalalgia post- punción de 

duramadre (CPPD) entre los que se incluyen el calibre de la aguja, siendo mayor la 

incidencia de cefalalgia con agujas calibre N° 16G a 18G. Además la incidencia es 

más baja si el bisel de la aguja se orienta en dirección paralela a las fibras de la 

duramadre (8, 9, 10). El sexo femenino, presenta mayor incidencia de CPPD, 

especialmente durante el embarazo. Otro de los factores implicados es el número de 

punciones durales, ya que estos permitirán la salida de mayor cantidad de LCR 

(12,13). 

La CPPD presenta un cuadro clínico característico, de cefalea intensa con 

localización frontal e irradiación o no hacia la zona occipital, y puede presentar 

síntomas concomitantes como mareo, visión borrosa, tinnitus, náusea y vómito. Una 

característica importante de este síntoma es el alivio inmediato en decúbito dorsal y 

la exacerbación del mismo con la bipedestación. (4,6) 

La CPPD usualmente es autolimitada y desaparece durante los primeros 5 a 7 días 

posterior a la punción.  Numerosos tratamientos han sido implementados de manera 
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profiláctica para prevenir o atenuar la presentación de la cefalalgia pero estos son 

controversiales pese a los múltiples estudios publicados en la literatura. 

El uso frecuente de medidas profilácticas no invasivas tales como el reposo, el 

decúbito dorsal, el consumo de líquidos abundantes y el uso de analgésicos al 

parecer disminuyen la incidencia de los síntomas. Otras publicaciones reportan la 

presencia de cefalalgia pese al tratamiento instaurado o la ausencia del mismo 

cuando no se administra tratamiento profiláctico. 

Del mismo modo es controversial el uso de medidas invasivas como el parche 

hemático epidural (PHE) o la administración de soluciones coloidales y de alto peso 

molecular en el espacio epidural como el uso de Dextrán u otras soluciones (12, 27, 

28). 

No existen entonces protocolos de manejo establecidos cuando ocurre la PAD, para 

prevenir la aparición de la CPPD. La gran variedad de tratamientos genera dudas 

acerca de su verdadera efectividad.  Este síntoma que se presenta desde las 

primeras aplicaciones de la anestesia epidural aún no se conoce y el tratamiento 

efectivo es un reto para los anestesiólogos actuales, pero sobretodo crea interés 

particular en la génesis de estudios con metodología adecuada que generen un 

tratamiento universal, definitivo, de bajo costo, amplia accesibilidad y con mínimas 

complicaciones posteriores. 
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ANTECEDENTES 

La punción accidental de duramadre, se puede definir como la pérdida de solución de 

continuidad de esta membrana, ocasionada por una situación imprevista durante la 

identificación del espacio peridural  o la colocación de un catéter en este segmento 

anatómico, con salida de líquido cefalorraquídeo (LCR), pudiendo desencadenar o no 

un cuadro de cefalea, conocida como cefalea post punción de duramadre (CPPD). 

De acuerdo con el último Comité de Clasificación de Cefaleas de la International 

Headache Society (IHS), la cefalea posterior a la punción dural incluye entre sus 

criterios diagnósticos la presencia de cefalea que empeora dentro de los 15 minutos 

después de sentarse o pararse, luego de permanecer acostado y debe presentar al 

menos uno de los siguientes criterios: rigidez de cuello, tinnitus, hipoacusia, fotofobia 

o náusea. Además debe cumplir con los siguientes requisitos: a) Que exista el 

antecedente de punción dural b) Que la cefalea se desarrolle dentro de los 5 días 

siguientes a la punción dural c) Que la cefalea se resuelva espontáneamente dentro 

de la primera semana posterior al suceso o que la misma mejore dentro de las 48 h 

posterior a recibir tratamiento efectivo para la salida de LCR (usualmente con parche 

sanguíneo epidural) (1). Estos criterios son bastante controversiales dada la cantidad 

de artículos publicados sobre el tema, especialmente por anestesiólogos quienes 

diariamente se enfrentan a este evento adverso bastante frecuente tras el 

procedimiento anestésico conocido como bloqueo epidural (BED). La amplia 

literatura respecto al tema reporta casos clínicos y series de casos que no cumplen a 

cabalidad los criterios impuestos por la IHS.  

La CPPD, es una complicación relativamente común, sobretodo en pacientes 

obstétricas. Meta-análisis recientes reportan una incidencia total de punción 

advertida de duramadre del 1.5%, con una tasa de CPPD en aproximadamente la 

mitad de esos casos (2). Sin embargo, con agujas de grueso calibre como las tipo 

Tuohy calibre 17G que se utilizan frecuentemente para el bloqueo epidural, se 

reporta una incidencia de CPPD tan alta como del 70 hasta el 85% (2, 3, 4). Desde el 

inicio de la técnica anestésica conocida como bloqueo epidural (BED), la cefalea es 

uno de los efectos indeseables más frecuentes, causa molestias importantes y 
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prolonga la estancia hospitalaria. No obstante, a los grandes avances logrados en 

cuanto a técnicas para localizar el espacio peridural, desarrollo de mejores equipos 

para la realización del procedimiento, así como el uso de nuevos fármacos, la CPPD 

continúa siendo un serio problema para muchos pacientes y un reto para los 

anestesiólogos, pero se necesita de más información sobre las bases fisiopatológicas 

que generan tal síntoma para generar una profilaxis y un tratamiento más adecuado. 

El Dr. August Bier fue el primero en realizar una anestesia espinal verdadera en 

1898, como consecuencia el paciente desarrolló una intensa cefalea después de la 

operación. El mismo Dr. Bier sufriría dicho síntoma junto con su asistente el Dr. 

August Hildenbrandt cuando se administraron el bloqueo a sí mismos. Reportó como 

su asistente tuvo una violenta cefalea con vómito, aproximadamente seis horas 

después de la punción dural con una aguja tipo Quincke. La cefalea interfirió con las 

actividades médicas del Dr Hildebrand, además de que permaneció en cama durante 

dos a tres semanas. Bier especuló que la cefalea se relacionaba con la pérdida de 

LCR, y este concepto para el mecanismo de la CPPD y el tratamiento preventivo 

resultante no ha cambiado desde entonces (5). 

Se discute que la CPPD depende de diversos factores, como son: tipo y diámetro de 

la aguja, orientación del bisel, vía de abordaje, edad, sexo, método para la 

identificación del espacio epidural, antiséptico utilizado y experiencia del 

anestesiólogo entre otros. Las embarazadas por ejemplo se consideran un grupo 

susceptible de padecer CPPD.  

Un adulto normal tiene alrededor de 150 ml de líquido cefalorraquídeo (LCR), con 

una producción aproximada de 450 ml por día. Horizontalmente la presión del LCR 

es de 10 cm H2O, que se incrementa a 50 cm H2O en posición vertical. La pérdida de 

LCR causa hundimiento del contenido intracraneal en postura erguida, que genera 

tracción de las estructuras sensibles al dolor. Una pérdida de 20 ml de LCR, causa 

síntomas de CPPD. 

La CPPD, es una complicación común de la anestesia espinal, con una incidencia 

estimada de menos del 3%.  Se postula que uno de los mecanismos es la baja 

presión de LCR, secundario a una disminución del mismo a través de un defecto 

dural inducido por un catéter o aguja.  Si la pérdida de LCR ocurre a una tasa mayor 
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que la producción de LCR (0,3 ml/min), ocurrirá tracción del contenido intracraneal 

cuando el paciente asume la posición de bipedestación. 

 El  cuadro clínico clásico, se inicia en los primeros cinco días siguientes a la punción 

dural, con un 90% de incidencia a los tres días. El dolor tiene una localización frontal 

en un 50%, occipital 25% y difusa 25%, con irradiación o no a la región occipital y 

una severidad que fluctúa de moderada a severa. Se asocia a náusea, vómito, visión 

borrosa, fotofobia, diplopía, tinnitus, vértigo e hipoacusia. También se ha descrito la 

presencia de rigidez de cuello (57%), dolor de espalda (35%) y espasmo muscular 

localizado. La característica principal de la CPPD es su componente postural. Este 

síntoma clásicamente empeora en posición sentada o de pie y mejora con la posición 

supina (6). 

Un segundo componente en la fisiopatología de la CPPD, es la vasodilatación de 

vasos cerebrales como respuesta al estiramiento (7,8). 

La mayoría de la CPPD se resuelve espontáneamente, el 50% en aproximadamente 

5 días y por encima del 90% en 10 días.  

El dolor, como síntoma principal, es referido desde las estructuras sensibles al dolor 

por vía nervio trigeminal (a la región frontal) y vía de los nervios glosofaríngeo, vago 

y cervicales (al occipucio, cuello y hombros).  De tal manera que los síntomas son el 

resultado de la tracción de los vasos sanguíneos cerebrales sensibles al dolor y del 

movimiento de las estructuras tentoriales y meníngeas del encéfalo en relación a la 

duramadre, seguida a pérdida de presión en los compartimientos subaracnoideos 

espinales (9). 

Cuando se punciona la duramadre en forma accidental, con una aguja epidural 

gruesa de calibre N° 18 G a 16 G, la incidencia de cefalea, se eleva al 70 – 80% 

(10,11). Con una aguja epidural de calibre N° 17 G, se reporta dentro del rango del 

76 al 85% (12). La punción dural no debe producirse más de una vez cada 100 

casos. El orificio que se ocasiona por una aguja de calibre 17 G o 16 G, es lo 

suficientemente amplio para permitir la fuga de LCR. El orificio tarda en cerrarse al 

menos entre 10 y 14 días, e incluso más tiempo. Después de una PAD existen cuatro 

opciones inmediatas: 1) Abandonar el procedimiento, 2) Convertirlo en un bloqueo 
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subaracnoideo, 3) Intentar en el mismo espacio, 4) Intentar en un espacio diferente 

(13). 

La cefalalgia aguda e intolerable aparece en un 20% de las punciones con orificio 

amplio. Por lo tanto, las medidas para prevenir o tratar la CPPD van dirigidas a 

restablecer la presión del LCR, que desciende por la fuga a través del orificio de la 

punción. Algunos métodos son conservadores y otros invasivos. Existe una 

tendencia a aceptar los métodos conservadores, aunque no son tan efectivos. En 

cambio, para los métodos invasivos, hay algunas controversias, a pesar de ser más 

eficaces. 

CEFALEA POST PUNCIÓN DURAL 

La cefalea post punción dural no se relaciona exclusivamente con la anestesia 

intradural. También aparece luego de una mielografía o una punción lumbar 

diagnóstica. Existen factores que incrementan la incidencia de cefalea post punción 

dural (14). Dichos factores son: 

Factores que incrementan la incidencia de CPPD 

Edad Más frecuente en jóvenes 

Sexo Más frecuente en mujeres 

Tamaño de la aguja Mayor con agujas de grueso calibre 

Bisel de la aguja Menor cuando el bisel se coloca a lo largo del eje 

longitudinal del neuroeje 

Embarazo Más frecuente en mujeres embarazadas 

N° de punciones durales Más frecuente en punciones múltiples 

 

CEFALEA POST-PUNCIÓN DURAL Y GÉNERO 

Se considera al género como un factor de riesgo independiente para el desarrollo de 

cefalea post punción dural, con una creencia generalizada de mayor incidencia de 

esta complicación en mujeres que en hombres. Sin embargo, hay inconsistencias en 

los datos disponibles, ya que muchos de los estudios no se ajustan a las parturientas 

quienes recibieron relativamente más punciones lumbares que hombres de la misma 

edad.  Un meta-análisis publicado en el 2006, evidenció que la proporción de 
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probabilidades de sufrir CPPD era el doble para mujeres no embarazadas que para 

hombres (15).  

CEFALEA POST-PUNCIÓN DURAL Y TIPO DE AGUJA EPIDURAL 

Algunos ensayos clínicos controlados demostraron que si bien el calibre y tipo de 

aguja no reducen la incidencia de punción advertida de duramadre, existen 

diferencias significativas en cuanto a la incidencia de cefalea post punción dural, 

siendo menos frecuente cuando ésta es de menor calibre, como en el estudio de 

Morley-Foster y cols, donde a pesar de tener más punciones de duramadre con el 

uso de la aguja tipo Sprotte calibre 18G, la incidencia de cefalea fue 

significativamente menor. (16) 

CEFALEA POST-PUNCIÓN DURAL Y DIÁMETRO, TIPO DE BISEL Y 

ANGULACIÓN DE LA AGUJA EPIDURAL  

Estudios experimentales utilizando un modelo de duramadre cadavérica, en la cual 

se realizaron punciones de la misma con seis modelos diferentes de agujas 

epidurales, variando de igual modo la angulación en la aguja e introducción del bisel 

de manera perpendicular o paralela a la duramadre y posteriormente midiendo el 

flujo de LCR por el orificio de la punción, demostraron que hay una notable 

significancia estadística en cuanto al calibre de la aguja y la cantidad de LCR que se 

filtra por el orificio de punción. Sin embargo, las otras variables no señalaron una 

relevancia significativa, y por consiguiente su implicación en la génesis de CPPD 

(17). Norris y cols, encontraron que la orientación del bisel de la aguja epidural 

paralela a las fibras de la duramadre, disminuía la incidencia de CPPD luego de 

punción dural no intencional. Así 31% de los pacientes del grupo de la aguja en 

posición paralela tuvieron CPPD, mientras que el 75% del grupo de la aguja en 

posición perpendicular (18). 

TRATAMIENTO DE LA CEFALEA POST-PUNCIÓN DURAL 

Antes de iniciar el tratamiento, se requiere de una certeza diagnóstica, ya que 5 a 

16% de las cefaleas  después de una punción dural no son CPPD. Los diagnósticos 

diferenciales deberían incluir cefalea tensional, cefalea migrañosa, cefalea 

secundaria a la suspensión de medicamentos o sustancias (como la cafeína), 

preeclampsia y raramente meningitis o hemorragia subaracnoidea. 
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De todos los tratamientos propuestos, se menciona las medidas que actualmente se 

emplean y las nuevas modalidades terapéuticas para la CPPD tanto conservadoras 

como invasivas. 

1. Tratamiento conservador: La indicación dentro de las primeras horas 

posteriores a la punción lumbar es una medida que previene la aparición de la 

sintomatología. 

a. Reposo en cama: El decúbito dorsal obligado sin almohada, se 

considera una medida profiláctica efectiva. No obstante posteriormente, 

se publicó que la posición no es un factor que influya en la incidencia 

de la cefalalgia. La intensidad de la sintomatología es la misma con 

posición libre que en decúbito dorsal. (19, 20, 21).  

b. Hidratación: La administración de abundantes líquidos por vía 

endovenosa (3000 ml en 24 horas) o por vía oral es una práctica 

altamente difundida como parte del manejo conservador. Este también 

es un punto controversial en el manejo, ya que existen publicaciones 

que indican que la hidratación forzada con líquidos endovenosos y su 

ingesta por vía oral (en ausencia de hipovolemia) no son eficaces, 

basados en ensayos clínicos realizados en pacientes no obstétricas 

(22). 

c. Analgésicos: Se recomiendan analgésicos antiinflamatorios no 

esteroideos, aunque también se utilizan opioides en el manejo del dolor 

con buena respuesta. 

d. Vendaje abdominal: No siempre se indica. Se aplica con el objetivo de 

elevar la presión intraabdominal, la presión del espacio epidural y 

disminuir la fuga de LCR. 

e. Cafeína y ergotamina (Cafergot): Holder en 1944, sugirió a la cafeína 

como tratamiento de la CPPD debido a sus propiedades 

vasoconstrictoras. Las metilxantinas (por ejemplo cafeína y teofilina) 

puede tener un rol en el manejo de la CPPD, en contraste con la 

ausencia de eficacia como profiláctico.  Existen publicaciones que 

argumentan que la administración de cafeína 300 mg por vía oral o 500 
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mg  por vía intravenosa, e incluso la toma moderada de bebidas con 

cafeína, puede tener eficacia en el tratamiento. Sin embargo, hasta el 

30% de los pacientes requieren de un tratamiento complementario. 

Otros investigadores encontraron que su eficacia es inferior al 

compararlo con el parche hemático epidural (6,7). También se reporta 

que la cafeína incrementa la resistencia cerebral arteriolar, disminuye el 

flujo cerebral y por lo tanto disminuye la presión del LCR. Estos 

cambios en la dinámica intracraneal vascular, producen disminución de 

la tensión y tracción de las estructuras sensibles al dolor que rodean al 

cerebro (23). Un estudio piloto, aleatorizado, doble ciego reportó que la 

administración oral de 280 mg de teofilina, 3 veces al día por vía oral 

versus la administración de placebo, disminuyeron la escala de dolor en 

el grupo control. Sin embargo, se requiere de mayores estudios para 

determinar su papel en el tratamiento y prevención de la CPPD. 

f. Sumatriptán: Investigaciones en humanos sugieren que la serotonina, 

un vasoconstrictor cerebral, juega un papel central en la fisiología de la 

migraña. El sumatriptán, agonista de receptor de serotonina tipo 1d, es 

un tratamiento efectivo para la migraña. No obstante, en pacientes que 

reciben este medicamento para la migraña, origina dolor precordial en 

un 5%, por lo que debe evitarse en cardiopatía isquémica y asociada a 

otros vasoconstrictores ya que elevan la presión arterial (24). 

g. Hormona adrenocorticotrópica (ACTH): Análogos sintéticos de la 

ACTH, se reportan como tratamiento eficaz de la CPPD. El posible 

beneficio de la cosintropina es incrementar la producción de LCR. Es 

menos antigénica que la ACTH natural, con bajo riesgo en su 

administración (25). Algunos reportes de casos utilizaron una infusión 

de ACTH de 1.5 mg/kg en infusión continua por 30 minutos, con una 

espectacular mejoría de la CPPD en la primera hora posterior a la 

infusión (26). En otro estudio prospectivo, aleatorizado doble ciego, el 

propósito fue investigar la efectividad de una dosis única de acetato de 

tetracosactrin, análogo sintético de la ACTH para tratar la CPPD en dos 
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grupos de pacientes obstétricas con PAD (27). La ACTH induce la 

producción de aldosterona que causa aumento en el volumen 

intravascular y puede determinar el cierre del orificio por otros medios: 

edema de la duramadre o por oposición física de los bordes del orificio. 

Además, se especula con la posibilidad de que la ACTH incrementa la 

producción de LCR, a través de un mecanismo de transporte activo de 

sodio y posible aumento en la producción de betaendorfinas en el SNC, 

con un incremento del umbral del dolor (26, 28). 

 

2. Tratamiento Invasivo: 

a. Solución salina subaracnoidea: Recientemente se investigó la inyección 

de 10 ml de solución salina en el espacio subaracnoideo después de 

PAD con aguja epidural en 28 pacientes. En 22 se administró a través 

de la aguja y en 6 por el catéter antes de retirarlo, con lo que se 

disminuyó la incidencia de CPPD y la necesidad de parche hemático 

epidural (29). 

b. Solución salina epidural: El bolo o infusión de solución salina epidural, 

se recomienda para el tratamiento de la CPPD. A pesar de que la tasa 

de éxito puede ser tan alta como del 88%, este procedimiento es 

invasivo y puede tener altas tasas de recurrencia incluso por encima del 

50%.  

c. Dextrán epidural: Aldrete y cols. depositaron Dextrán 40 en el espacio 

epidural, 2 ml por cada 10 cm de talla, después del tratamiento con 

reposo, sin éxito, hidratación, analgésicos, esteroides, solución salina 

epidural, PHE y acupuntura. El Dextrán 40, ejerce una presión positiva 

en la duramadre que detiene o impide la pérdida de LCR. Obtuvieron 

buenos resultados y mínimas complicaciones (30). 

d. Parche hemático epidural (PHE): Gormley en 1960, describió este 

tratamiento, el cual consiste en la inyección de sangre autóloga en el 

espacio epidural.  Su seguridad y eficacia (más de un 90%de eficacia 

de alivio de la cefalea por cada parche hemático) están bien 
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documentadas. La práctica contemporánea comprueba que el parche 

hemático epidural consigue índices de mejoría superiores al 90%, por lo 

que se considera como el tratamiento “gold standard”. Se conocen dos 

teorías que explican la eficiencia del PHE en la CPPD (14). Una de 

ellas sugiere que la inyección de sangre origina un coágulo que se 

adhiere a la duramadre, sella directamente el orificio y previene la fuga 

de LCR. La otra menciona, que el volumen de sangre en el espacio 

epidural eleva la presión del LCR y reduce la tracción en el encéfalo y 

las meninges, y conduce a la mejoría de los síntomas. El mecanismo 

de la visualización de la fuga de LCR en la CPPD y la extensión del 

taponamiento que causa el PHE, lo examinó Vakharia y cols mediante 

imagen por resonancia magnética (31). Con relación al volumen óptimo 

que se recomienda de sangre autóloga que se inyecta durante el PHE, 

todavía está en controversia. Inicialmente se obtuvieron excelentes 

resultados con 2 o 3 ml de sangre (32, 33). Estudios pasados reportan 

fallas o recaída de los síntomas con volumen menor a 10 ml (34, 35). 

Con técnicas de imagen con el uso de gamma cámara, el promedio de 

sangre que se requiere para un PHE efectivo fue de 14.8 ml, suficiente 

para cubrir un área de 8 a 10 segmentos espinales. Taivanen y cols. 

compararon la administración de 10 ml versus 10 a 15 ml en el PHE, 

sin encontrar diferencias entre los 2 grupos. Este estudio también 

evidenció la importancia del seguimiento en los pacientes, ya que solo 

el 61% de ellos alcanzó el alivio permanente de los síntomas, a pesar 

que un 91% de los pacientes tuvieron mejoría inicial con este 

tratamiento (36). Con el uso de 20 ml de volumen de sangre, Crawford, 

observa un 96% de éxito (37). La tendencia es administrar 

aproximadamente 20 ml. Nuevas líneas de investigación se introducen 

como otras alternativas de tratamiento a futuro para la CPPD, 

especialmente en situaciones patológicas que contraindiquen parcial o 

absolutamente el PHE. 
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e. Opioides epidurales: Se menciona el uso exitoso de la morfina epidural 

como profilaxis en el desarrollo de cefalalgia después de punción dural 

con aguja de Tuohy. Se sugiere que la ausencia de cefalalgia se puede 

explicar por la utilización de opioides epidurales postoperatorios (39, 

40). Eldor y cols.  señalan a la morfina epidural como tratamiento de la 

CPPD. El éxito de los opiodes modifica la teoría de que el mecanismo 

de la CPPD, se relaciona simplemente con la fuga de LCR (41). 

f. Parche de gelatina epidural (PGE): En 1991, se reporta el tratamiento 

de la CPPD con PGE, en plasma autólogo. En 1945, se sugiere su uso 

para sellar la fuga de líquido espinal y como puente en defectos de la 

duramadre. Se examinó la reacción histológica tisular al implante de la 

esponja de gelatina (Gelfoam), con resultados que mostraron una 

reacción inflamatoria a los 6 días (42). 

g. Adhesivo de fibrina epidural (AFE): Es una modificación al método de 

PHE que usó el Dr. Gormley. Consiste en la inyección epidural de 

trombina-fibrinógeno, con la ventaja de que se utiliza menos volumen y 

la coagulación es más rápida (43). 
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METODOLOGÍA 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El bloqueo epidural (BED), es una técnica anestésica ampliamente utilizada en 

anestesiología. Al ser una técnica que se realiza a ciegas, uno de los eventos 

adversos que se presenta con mayor frecuencia es la punción accidental de 

duramadre (PAD) que puede conllevar o no la presencia de cefalea posterior a la 

punción, conocida en la literatura publicada como cefalea post-punción de duramadre 

(CPPD).  La CPPD puede llegar a ser severa e incapacitante, lo que puede 

condicionar una tardía recuperación, incrementando además los costos hospitalarios 

y la insatisfacción por parte de los pacientes. El tratamiento de este molesto síntoma 

no ha sido concluyente, pese a los avances técnicos y farmacológicos a través de los 

tiempos, y en ocasiones el síntoma no se deriva   de la PAD sino que puede ser 

secundaria  a otras patologías concomitantes,  por lo tanto es importante reconocer 

si efectivamente se trata de una CPPD y/o bien, si se relaciona a una cefalea 

asociada a otra patología. 
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JUSTIFICACIÓN 

En el Hospital General de México, el bloqueo epidural es uno de los procedimientos 

anestésicos más frecuentemente utilizados. La punción accidental de duramadre es 

un evento adverso que se presenta con frecuencia y que puede generar cefalea 

posterior a la punción. Con este proyecto se pretende establecer la prevalencia de 

cefalea post punción accidental de duramadre en el Hospital General de México y 

además conocer los tratamientos  más frecuentemente empleados por los 

anestesiólogos así como la efectividad de los mismos para prevenir la aparición este 

síntoma que debido a la severidad puede prolongar la estadía e incrementar los 

costos hospitalarios. 
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HIPÓTESIS 

Si durante el bloqueo epidural hay punción accidental de duramadre, probablemente 

se presente cefalalgia post-punción dural.  
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OBJETIVOS 

GENERAL 

a) Determinar la prevalencia de cefalea post punción accidental de duramadre 

durante la aplicación del bloqueo epidural en los quirófanos centrales del Hospital 

General de México. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

a) Conocer el tratamiento más utilizado para la cefalea post punción dural en los 

quirófanos centrales del Hospital General de México. 

b) Determinar la localización más frecuente de la cefalalgia en los casos en que se 

presenta posterior a la punción accidental de duramadre durante la colocación del 

bloqueo peridural. 

c) Determinar la intensidad de la cefalea relacionada con la punción accidental de 

duramadre. 

d) Estimar la sintomatología concomitante más frecuente cuando ocurre punción 

accidental de duramadre. 

e) Determinar el tratamiento no invasivo (conservador) más frecuentemente 

empleado por los anestesiólogos y residentes del Hospital General de México 

cuando ocurre punción accidental de duramadre y cefalea post punción dural. 

f) Establecer el tratamiento invasivo más frecuentemente utilizado por los 

anestesiólogos y residentes del Hospital General de México cuando ocurre punción 

accidental de duramadre y cefalea post punción dural. 

g) Evaluar la cantidad de ml de sangre autóloga utilizada cuando se realiza la 

colocación de parche hemático como tratamiento en la CPPD. 

h) Determinar el espacio intervertebral que mas se utiliza para la colocación del 

parche hemático. 

i) Establecer el índice de mejoría de la sintomatología tras el tratamiento conservador 

o invasivo en la CPPD. 

 

 

 

 



  

 

26 
 

MATERIAL Y MÉTODO 

TIPO Y DISEÑO DE ESTUDIO 

Estudio retrospectivo, transversal, observacional y descriptivo. 

POBLACIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Población de estudio 

Pacientes adultos, mayores de 18 años que fueron intervenidos quirúrgicamente, en 

los quirófanos centrales del Hospital General de México, a quienes se les aplicó la 

técnica anestésica de bloqueo epidural, que tuvieron PAD y CPPD. 

Tamaño de la muestra 

Pacientes quienes recibieron la técnica anestésica de bloqueo peridural y que 

sufrieron punción accidental de duramadre y en quienes se registró tratamiento 

preventivo, presencia o no de cefalalgia post punción, y tratamiento empleado para 

esta complicación, en el periodo comprendido entre marzo de 2004 y febrero de 

2005. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN 

Criterios de Inclusión 

Pacientes mayores de 18 años, ASA I a III, a quienes se les aplicó como técnica 

anestésica, bloqueo peridural (BPD) para cirugía urgente o electiva, de cualquier 

peso, talla o sexo que presentaron punción advertida de duramadre, en el turno 

matutino, vespertino y nocturno durante el periodo de un año. 

 

Criterios de exclusión 

Pacientes menores de 18 años y pacientes con riesgo anestésico ASA IV. 

 

Criterios de eliminación 

Hoja de registro anestésico incompleta o aquellos en los que no se registró en el 

expediente clínico de manera adecuada el seguimiento, tratamiento y presencia de 

complicaciones. 
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DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES A EVALUAR Y FORMA DE 

MEDIRLAS 

VARIABLE ESCALA 

Edad: Tiempo transcurrido desde el 

nacimiento hasta que se toman los 

datos para la investigación. 

Variable cuantitativa, continua. 

Sexo: Diferencia física y constitutiva del 

hombre y la mujer. Masculino o 

Femenino 

Variable cualitativa, nominal. 

Peso: se refiere a la masa, magnitud 

que cuantifica la cantidad de materia de 

un cuerpo. Se mide en Kg. 

Variable cuantitativa, continua. 

Talla: Altura de una persona medida 

desde los pies a la cabeza. Se mide en 

metros. 

Variable cuantitativa, continua. 

Índice de masa corporal (IMC): 

medida de asociación entre el peso y la 

talla de un individuo. Se expresa en 

kg/m² 

Variable cuantitativa, continua. 

Localización de cefalalgia: Determinar 

el lugar del cráneo donde se localiza el 

dolor de cabeza: frontal, temporal, 

occipital, parietal. 

Variable cuantitativa, nominal. 

Intensidad de cefalalgia: grado de 

dolor de cabeza, se cuantifica mediante 

la Escala Visual Análoga (EVA): del 1 al 

10. Uno se refiere al mínimo grado de 

dolor hasta 10 como máximo grado de 

dolor. 

Variable cualitativa, ordinal. 
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PROCEDIMIENTO 

Con la aprobación de los Comités de Investigación y Ética, se revisaron las hojas de 

registro anestésico de los pacientes que presentaron PAD y CPPD, y los 

tratamientos conservador e invasivo más frecuentemente empleados por el personal 

de anestesiología (residentes y médicos de base), del Hospital General de México 

durante el periodo comprendido entre marzo de 2004 a febrero de 2005. La 

recolección de datos se llevará a cabo en una hoja de registro diseñada 

especialmente para el estudio en los Quirófanos Centrales del Hospital General de 

México (Anexo 1). Posteriormente se procedió al análisis mediante pruebas de 

tendencia central, dispersión, frecuencias y porcentajes. Se utilizó el programa 

estadístico SPSS versión 17. 
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RESULTADOS 

Se revisaron un total de 58 expedientes de pacientes a quienes se les realizó cirugía 

electiva y de urgencia, con la técnica anestésica de bloqueo epidural con PAD y 

CPPD, durante el período comprendido de marzo de 2004 a febrero de 2005. Dichos 

procedimientos fueron realizados en los quirófanos centrales del Hospital General de 

México. Todos estos expedientes cumplieron los criterios de inclusión y se 

capturaron las variables descritas. Las características demográficas (edad, peso, 

talla) se refieren en el cuadro 1. 

De los expedientes revisados, 41 (71%) eran del sexo femenino y 17 (29%) del sexo 

masculino (Figura 1). 

En cuanto al índice de masa corporal (IMC) por género, en las mujeres predominó la 

obesidad grado I en 16 (39%), seguida de IMC dentro de parámetros normales con 

11 (27%), preobesidad en 6 (14%), obesidad grado II en 4 (10%) y obesidad grado III 

e infrapeso en 2 (5%) casos (Figura 2). 

En cuanto al índice de masa corporal (IMC)  en el sexo masculino predominó la 

preobesidad en 9 (53%), seguida de IMC dentro de parámetros normales en 4 (23%), 

obesidad grado I y II en 2 (12%) casos. No se registraron casos de infrapeso o de 

obesidad grado III (Figura 3). 

Del total de pacientes con punción accidental de duramadre (N=58), 14 (24%) 

presentaron cuadro clínico compatible con cefalea postpunción de duramadre 

(N=14). Correspondieron 10 (17%)  a pacientes del sexo femenino y 4 (7%) al sexo 

masculino (Cuadro 2). 

De los 14 pacientes que presentaron CPPD,  la localización de la cefalea fue frontal 

en 5 (36%), occipital en el 1 (7%), frontal y occipital en el 1 (7%), frontal occipital y 

temporal en el 6 (43%) y de localización occipital y temporal en 1 (7%). (Figura  4). 

La intensidad del dolor fue severa (EVA de 8 a 10) en 7 (50%) de los casos, dolor 

moderado (EVA de 5 a 7) en 4 (29%) de los pacientes (N= 4) y dolor leve (EVA de 1 

a 4) en 3 (21%). (Cuadro 3). 

Del total de pacientes que presentaron CPPD, 6 (43%) no tuvieron otro tipo de 

síntomas concomitantes; mientras que 3 (22%) presentaron náusea, 2 (14%) 
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presentaron mareo, 1 (7%) presentó una combinación de náuseas, mareo, acúfenos 

y fosfenos y 2 (14%) presentaron 5 síntomas o más (Figura 5). Se reportó la 

presencia de náusea y mareo en un paciente que sufrió punción accidental de 

duramadre, sin embargo no presentó cefalea post punción dural.  

La intensidad de la cefalea disminuyó con el decúbito dorsal en el 100% de los casos 

(N=14). 

Todos los pacientes con punción accidental de duramadre recibieron tratamiento 

conservador. Las medidas más frecuentemente utilizadas incluyeron el decúbito 

dorsal en 58 (25%) de los casos, la administración de líquidos (vía oral o intravenosa) 

en 57 (24%), el uso de analgésicos en 56 (24%), uso de vendaje abdominal en 29 

(12%) y el uso de antiinflamatorios en 17(7%)  (Figura 6).  

Sin embargo, se registraron múltiples combinaciones de estas medidas profilácticas, 

siendo la combinación más utilizada la administración de líquidos, el reposo en 

decúbito dorsal y el uso de analgésicos, representando el 29.3% (N=17), seguida de 

la combinación de estas mismas pero con el uso adicional de vendaje abdominal en 

13 (22.4%). Estas 2 combinaciones representan un total del 51.7% de todos los 

tratamientos empleados (Cuadro 4).  

Del total de pacientes con punción accidental de duramadre, 14 (24.1%) recibió 

tratamiento invasivo profiláctico. En 13 (93%) se aplicó parche hemático epidural y 

solo en 1 (7%) parche hídrico. 

Los pacientes que recibieron como tratamiento parche hemático epidural (PHE), 

incluyeron  diferentes  volúmenes de sangre autóloga que se analizan en  el cuadro 

5. No hay datos respecto al volumen utilizado en el parche hídrico, sin embargo el 

paciente no presentó cefalea posterior a este tratamiento invasivo. 

Existe predominio en el uso de grandes volúmenes de sangre autóloga en el PHE, 

cuando se utiliza el tratamiento invasivo. Se colocaron 20 ml en 6 (46%) sujetos, 18 

ml en 1 (8%), 15 ml en 3 (23%), 10 ml en 1 (8%) y 5 ml en 1 (8%). Todos los 

pacientes que recibieron volúmenes superiores a 10 ml no presentaron cefalea. Los 

pacientes que recibieron volúmenes menores a 10 ml, (2 casos), presentaron cefalea 

posterior al tratamiento invasivo y uno de ellos recibió un nuevo PHE con un volumen 
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de 10 ml de sangre autóloga, debido a la intensidad de la cefalea (EVA = 8) (Cuadro 

5). 

El espacio intervertebral más utilizado para la colocación del parche hemático 

epidural fue el mismo de la punción inicial en 10 (77%) de los casos y  en 3 (23%) en 

un espacio intervertebral diferente donde ocurrió la punción. (Figura 7). 

Respecto a la mejoría en la intensidad del dolor posterior a la utilización del 

tratamiento invasivo, en 10 (71%) de los pacientes presentaron notable mejoría, con 

EVA posterior leve (EVA de 0 a 4), 3 (21%) de los pacientes con EVA posterior 

moderado (EVA de 5 a 7) y solo 1 (7%) de los pacientes con EVA severo (EVA de 8 

a 10) (Figura 8). 
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DISCUSIÓN 

La prevalencia de cefalea post-punción accidental de duramadre en este estudio fue 

del 24%. Esta prevalencia es baja si se correlaciona con los estudios publicados por 

Kuczkowski, Turnbull y Shepard así como los de Choi y cols. (2, 3, 4) que revelan 

una incidencia de CPPD del 70 al 80% cuando se utilizan agujas Tuohy de 16G a 

18G. El 17% de los casos de cefalea, correspondían al sexo femenino y solo 7% al 

sexo masculino. Este predominio de la CPPD en el género femenino ya ha sido 

establecido como un factor de riesgo directo como lo publicado por Miller así como 

Wu y cols (14,15). 

En las mujeres predominó la obesidad tipo I y en los hombres la preobesidad. Sin 

embargo, no hay publicaciones que correlacionen la incidencia de CPPD y el índice 

de masa corporal como factor de riesgo para la presencia de cefalalgia. La obesidad 

puede hacer técnicamente más difícil el bloqueo epidural y por consiguiente mayor 

número de punciones accidentales de duramadre. 

En el 43% de los casos estudiados, la localización de la cefalea fue de predominio 

frontal, temporal y occipital. Además la intensidad en el 79% de los casos fue de 

moderada a severa con puntajes en la Escala Visual Análoga mayores de 5. Una de 

las características más importantes de la cefalea reportada en nuestro estudio fue el 

alivio de la sintomatología con el decúbito dorsal en el 100% de los casos. Estas 

importantes características del dolor son así mismo acordes a los criterios 

diagnósticos publicados por la International Head Society y los estudios publicados 

por Choi PTL (1,6). 

El cuadro clínico de cefalea puede ser bastante florido. Se observó  que en el 43% 

de los casos la cefalea fue el síntoma principal sin otros síntomas concomitantes. Sin 

embargo, los pacientes describieron síntomas como mareo, náusea, acúfenos y 

fosfenos en porcentajes variables. Autores como Choi, Kukzkowski, Turnbull y 

Shepard reportan la amplia variedad de síntomas concomitantes, desde mareo hasta 

rigidez de cuello (2, 3, 4, 6). 

En nuestro centro hospitalario, el tratamiento conservador profiláctico es 

ampliamente utilizado. Todos los pacientes recibieron medidas terapéuticas no 
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invasivas variables, la más frecuente fue el decúbito dorsal y la hidratación mediante 

la administración de líquidos (orales o intravenosos). Un porcentaje inferior de 

pacientes recibieron además combinaciones de analgésicos, antiinflamatorios e 

incluso vendaje compresivo abdominal como parte de las medidas profilácticas 

establecidas. Hilton Jones y cols., Cook y cols., así como Dietrich y Brand en sus 

estudios reportan que el uso de estas medidas profilácticas probablemente no 

afectan la intensidad de la sintomatología y este es uno de los puntos más 

controversiales, ya que la incidencia de cefalea post-punción de duramadre en 

nuestro estudio fue baja. Sin embargo, el presente estudio es retrospectivo y no se 

cuenta con un grupo control que revele la incidencia de sintomatología cuando no se 

administra ningún tipo de tratamiento profiláctico. 

Sólo 24% de los pacientes de nuestro estudio, recibieron tratamiento invasivo 

profiláctico. El tratamiento invasivo más frecuentemente utilizado fue el parche 

hemático epidural. Este tratamiento como lo describió Gormley en 1960 sigue siendo 

el tratamiento “gold standard” dada su alta efectividad (14). Los volúmenes de sangre 

autóloga utilizada fueron variables en nuestro estudio. El 84% de los casos recibieron 

volúmenes comprendidos entre 10 y 20 ml, lo cual ha sido reportado como el 

volumen de sangre autóloga que genera menor incidencia de complicaciones y 

menor índice de fallas o recaída de los síntomas como lo reportan Abouleish y cols., 

así como Szeinfeld y cols. en sus estudios (34, 35). Taivanen y cols. publicaron que 

no hay mayor diferencia en los resultados, al comparar volúmenes de 10 ml versus 

10 a 15 ml en el PHE, y  Crawford observó un 96% de éxito con volúmenes de 20 ml 

(36,37). Un hallazgo relevante en nuestro estudio, fue la presencia de CPPD en 2 

casos en los cuales se empleó PHE con volúmenes inferiores a 10 ml. 
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CONCLUSIONES 

La cefalea post-punción accidental de duramadre tiene baja prevalencia en el 

Hospital general de México. La cefalea en la mayoría de las ocasiones se presenta 

como síntoma único o con muy pocos síntomas concomitantes especialmente mareo. 

El tratamiento no invasivo es una medida profiláctica ampliamente utilizada por los 

anestesiólogos en nuestro hospital para evitar los molestos síntomas que pueden 

desencadenarse tras la punción de duramadre  durante la aplicación de el bloqueo 

epidural como técnica anestésica. El tratamiento conservador es diverso e incluye 

medidas como el decúbito dorsal, la hidratación, el uso de analgésicos y 

antiinflamatorios pero no hay un protocolo de manejo establecido para su utilización 

por parte del personal de anestesiología. El tratamiento invasivo profiláctico es 

menos utilizado y habitualmente corresponde al uso de parche hemático epidural en 

el cual se emplean volúmenes de sangre autóloga de 10 a 20 ml con poca incidencia 

de cefalea posterior. 
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ANEXOS 
 

Cuadro 1. Características demográficas de pacientes con punción accidental de 
duramadre 
 
 Mujeres (N= 41) Hombres (N= 17) 

Edad (años) media ± DE 49.4 ± 13.9 43.7 ± 9.7 
Mínima – máxima 24 – 78 28 – 60 
Peso (Kg) media ± DE 65.25 ± 14.6 77.94 ± 17.5 
Mínimo – máximo 40 – 91 53 – 117 
Talla (m) media± DE 1.50 ± 0.1 1.68 ± 0.1 
Mínima – máxima 1.39 – 1.60 1.60 – 1.80 
DE: Desviación estándar 

Fuente: Hoja de registro de anestesia. Hospital General de México, quirófanos centrales. 

Marzo 2004 – Febrero 2005 
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Figura 1. Distribución de punción accidental de duramadre por género. 
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Figura 2. Índice de masa corporal en mujeres con punción accidental de 
duramadre. 
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Figura 3. Índice de masa corporal en hombres con punción accidental de 
duramadre. 
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Cuadro 2. Relación entre punción accidental de duramadre, cefalea post-punción 
de duramadre y género 
 
 PAD CPPD 

   
Femenino 41 (71%) 10 (17%) 
   
Masculino 17 (29%) 4 (7%) 

Total 58 (100%) 14 (24%) 

PAD: Punción accidental de duramadre. CPPD: Cefalea post-punción de duramadre. 
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Figura 4. Localización de la cefalea post-punción accidental de duramadre. 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

36%

7%

0%

7%

43%

7%

Localización de la cefalea

Frontal

Occipital

Temporal

Frontal y occipital

Frontal, Occipital y temporal

Occipital y temporal



  

 

44 
 

 
Cuadro 3. Intensidad de la cefalea post-punción de duramadre 
 
Intensidad dolor EVA Pacientes % 

Leve N=3 (21%) 1 0 0 
2 0 0 
3 1 7 
4 2 14 

Moderado N=4 (29%) 5 2 13 
6 1 7 
7 1 7 

Severo N=7 (50%) 8 2 14 
9 0 0 

10 5 36 
  14 100 
EVA: Escala Visual Análoga 
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Figura 5. Síntomas concomitantes a la cefalea post-punción de duramadre. 
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Figura 6. Tratamiento no invasivo (conservador) más utilizado en el tratamiento 
de la cefalea post-punción de duramadre. 
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Cuadro 4. Combinaciones de tratamientos no invasivos utilizados como 

profilaxis de la cefalea post-punción de duramadre 

 

Combinaciones terapéuticas profilácticas Pacientes CPPD 

Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos. 17 (29.3%) 5 
Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos,  
vendaje abdominal. 

13 (22.4%) 3 

Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos , 
antiinflamatorios,  vendaje abdominal, otros.  

6 (10.3%) 0 

Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos , 
antiinflamatorios,  vendaje abdominal. 

4 (6.9%) 0 

Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos, 
 antiinflamatorios, otros.  

4 (6.9%) 2 

Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos, 
 vendaje abdominal, otros. 

4 (6.9%) 1 

Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos, 
 otros. 

3 (5.2%) 2 

Líquidos, decúbito dorsal, analgésicos , 
antiinflamatorios  

3 (5.2%) 0 

Líquidos, decúbito dorsal, vendaje abdominal,  
otros. 

2 (3.4%) 1 

Líquidos, analgésicos, vendaje abdominal. 1 (1.7%) 0 
Decúbito dorsal, analgésicos. 1 (1.7%) 0 

Total 58 14 

CPPD: Cefalea post-punción de duramadre 
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Cuadro 5. Tratamiento Invasivo.  Volumen de sangre del parche hemático 

epidural 

 

Volumen PHE Pacientes (%) Cefalea posterior 

al PHE 

EVA 

20 ml  6   (46) 0 0 
18 ml 1   (8) 0 0 
15 ml 3   (23) 0 0 
10 ml 1   (8) 0 0 
8 ml 1   (8) 1 7 
5 ml 1*(8) 1 8 

Total 13 2  

*: El paciente requirió nuevo PHE con volumen de 10ml como tratamiento 
definitivo. 
PHE: Parche hemático epidural. 
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Figura 7. Espacio intervertebral más utilizado en el tratamiento invasivo con 
parche hemático epidural en la cefalea post-punción de duramadre. 
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Figura 8. Relación entre Escala Visual Analógica antes y después del tratamiento 
con parche hemático epidural.  
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