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1. Introduccion



1. INTRODUCCION.

Se cita al cirujano JAMES LEONARD CORNING como la
primera persona que administrd un anestésico en el espacio
intradural después de la primera aplicacién tépica de cocaina
realizada por KARL KOLLER. Conociendo 1las propiedades
anestésicas locales de la cocaina, posiblemente CORNING la
empleara para el tratamiento de enfermedades neurolégicas,
como revela su publicacién del afio 1985'. Aqui hace
referencia a que tras la administracidén de cocaina inyectada
en la vecindad de las venas espinosas, en una puncién
realizada por debajo de las apdfisis espinosas de dos de las
vértebras dorsales inferiores, obtuvo una pardlisis de los
cuartos traseros de un perro joven. A continuacién realizdé la
misma maniobra en un hombre joven. Aungue en ningtin momento
menciond la obtencién de LCR en su articulo, si plantea el
hecho que al dia siguiente a la puncidn, el paciente presentd
una sintomatologia molesta que consistia en intensa cefalea

acompafiada de vértigo.

En el afio 1885 ESSEX WYNTER habia realizado la primera
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puncidén lumbar con un artilugio tipo "tubo Southey" que en
aquellos afios se utilizaba para aliviar el edema de los
miembros inferiores®?. Sin embargo fue HEINRCH QUINCKE quien

practicé la primera puncién lumbar con una aguja’.

En 1899 AUGUSTUS KARL GUSTAV BIER!Y, cirujano alemén,
cocainizd la médula espinal en un intento de convertir, con
propésitos quirdrgicos, grandes partes del cuerpo en
insensibles para el tratamiento de afectaciones
osteoarticulares tales como tuberculosis de la articulacién
del tobillo, osteomielitis de 1la tibia, anquilosis de
rodilla, tuberculosis del isquion, fractura abierta de fémur
y osteomielitis de fémur. Todas estas intervenciones se
realizaron con é&xito, sin embargo BIER y VON ESMARCHE
escribieront:

"Estos casos demuestran que cuando se inyecta una
cantidad relativamente pequefla de cocaina en el saco dural,
grandes zonas del cuerpo pueden quedar insensibles al dolor
y se pueden practicar operaciones mayores en estas zonas. Por
otro lado se habian producido tantas molestias con este
método (dolor en piernas y espalda, vémito, cefalea
prolongada) que igualaban las molestias que suelen producirse

después de una anestesia general”.

Por ello BIER decidié experimentar por si mismo. Después
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de describir el experimento realizado en su persona y en la
persona de su ayudante, hace referencia al dia siguiente de
la puncién:

" Me desperté a la mafiana siguiente fresco y bien, y fui
a dar un paseo durante una hora. Hacia las tres de la tarde,
mi cara se puso pdlida; el pulso era mds bien débil, pero
regular, y era de 70 pulsaciones por minuto. Ademds, tuve la
sensacién de una presién muy fuerte en la cabeza y me mareaba
cuando me levantaba rdpidamente del sillén. Todos estos
sintomas desaparecian cuando me tendia en posicidn
horizontal, pero retornaban cuando me levantaba. Al final de
la tarde tuve que meterme en cama, y permaneci en ella
durante nueve dias, puesto que todos los sintomas descritos

reaparecian cada vez que intentaba incorporarme" *

BIER, tras la experiencia vivida, fue el primero que
describid los sintomas y caracteristicas de la cefalea que se
presenta tras la puncién de la duramadre, sugiriendo que la
pérdida del fluido espinal a través del orificio producido

por la aguja de puncién fuera el motivo de esta clinica®.

Desde este momento la cefalea pospuncién dural ha sido
la complicacién més frecuente de la anestesia intradural, y
de la realizacién de diferentes procedimientos tanto
diagnbésticos como terapéuticos, que de forma incidental o

accidental pueden lesionar la duramadre dando lugar a fuga de

pag 6



liquido cefalorraquideo.

Actualmente se admite que la cefalea pospuncién dural
(CPPD) se produce por el descenso de la presidén del liquido
cefalorraquideo (LCR) que tiene lugar como consecuencia de su

pérdida a través del orificio de puncién®t.

El calibre de la aguja, el disefio del bisel y la técnica
de puncién son factores importantes conocidos que intervienen
directamente en la incidencia de CPPD''®, Esto sugiere que
las propiedades anatdémicas y biomecdnicas de la duramadre

afectan al tamafio y/o defecto de la perforacién.

Los intentos de reducir el calibre de la aguja de
puncién y las modificaciones de las técnicas de abordaje del
espacio intradural como la orientacién del bisel de la aguja
paralela a las fibras de la duramadre, y la modificacién del
dngulo de penetracién de ésta, atlin reduciendo de forma
significativa la incidencia de aparicién de CPPD, no han

resuelto totalmente el problema.

En el afio 1956 HART y WHITACRE' disefian una aguja sin
bisel, con punta cénica, que se denomind "aguja punta de
lapiz", la cual por diferentes motivos no consiguid una
amplia difusién. Posteriormente en el afio 1987 SPROTTE?®

disefia una nueva aguja suavizando la punta y modificando el
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orificio de la aguja de WHITACRE. Tanto la aguja de SPROTTE
como la de WHITACRE reciben el nombre genérico de "agujas
atraumaticas". El propbésito de estas agujas es lesionar
menos la duramadre, respetando mds su elasticidad, vy

disminuir la salida de LCR por el orificio de la puncién.

En la actualidad, un gran némero de trabajos han
demostrado la baja incidencia de cefalea pospuncién dural con

estas agujas denominadas atraumidticas®’:?'-24,

Los datos estructurales aportados por microscopia
electrdnica han venido a refrendar la actuacién de este tipo
de agujas sobre la duramadre®?’. Ademds DIETTMAN observé que
los orificios realizados en zonas de mayor espesor en la
duramadre tendian a retraerse mds ripidamente que 1los

realizados en zonas mas finas?®.

La edad es un factor que influye en la aparicién de
CPPD?***, Se conoce la baja incidencia en la infancia hasta
los 10 afios y en la senectud por encima de los 60 afios,

presentédndose en la edad media el mayor riesgo de CPPD.

Hay otros factores que pueden influir en la incidencia
de cefalea pospuncién dural con un significado mucho menor y
no tan claro. Este es el motivo de la discrepancia de los

resultados observados en la literatura que dificulta la
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comparacidén entre diferentes estudios. Entre estas variables
tenemos factores psicoldégicos, historia previa de cefaleas,
CPPD y anestésico administrado. También se cuestiona hoy dia
si los diferentes habitos de las poblaciones pudieran influir
en la aparicidén de CPPD como factores secundarios, al igual

que estd descrito en otras cefaleas®32-3%,

Se ha observado una mayor prevalencia de cefalea
pospuncién dural en la mujer con edad inferior a 50 afios
comparativamente con el vardn 22:23.28.3537 15 razdén de esta
diferencia, ligada al sexo, no se conoce y no ha sido

investigada.

Se ha demostrado que las hormonas sexuales juegan un
papel importante en la etiopatogenia de 1la migrafia®®,
favoreciendo un mayor grado su aparicidén en la mujer. Es
caracteristico de la migrafia en la mujer que aumente su
incidencia a partir de la menarquia, se observe
fundamentalmente en el periodo menstrual y se reduzca su

frecuencia con la menopausia.

El objetivo del presente trabajo es clarificar si el
sexo femenino tiene una mayor predisposicién a desarrollar
cefalea pospuncién dural, y si los mismos mecanismos que
favorecen la cefalea tipo migrafia en la mujer, pudieran

influir también en esta mayor predisposicién.
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1.1. FISIOPATOLOGIA DE LA CEFALEA POSPUNCION DURAL

BIER, después de la experiencia vivida, propuso que la
fuga de liquido cefalorraquideo pudiera ser la causa de todos
los sintomas observados en su persona y en la de su

ayudante®.

WOLFF® en el afio 1963 realizé estudios manométricos y
demostrd el descenso de la presién del LCR en el periodo de
tiempo que va desde que se produce el orificio en 1la
duramadre y la aparicién de cefalea. La posterior
administracién de un volumen de suero salino que
restableciera la presidén, conseguia la desaparicién de la

sintomatologia.

Evidencias clinicas y experimentales demuestran que la
cefalea secundaria a la puncidén de la duramadre se debe a la
traccidn de estructuras sensitivas intracraneales,
consecuencia de la fuga de LCR a través del orificio de
puncidén. Este mecanismo doloroso se hace mis patente en la

posicidén erecta®.
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La pérdida de LCR ha quedado sobradamente comprobada por
diferentes métodos, tales como la observacién directa
mediante mieloscopia, en laminectomias, necropsias, asi como

mielografias con radioisétopos®it.

Se considera que la membrana de la duramadre actda como
un tubo semirrigido. La presién del LCR a nivel lumbar se ve
incrementada de 5-15 cm H,0 a presiones de 45 cm H,0 cuando
se realiza un cambio de posicidn desde el decibito prono a la
posicidén erecta. Esta posicidén, al generar una presién
diferencial de 40-50 cm H,0 a través de la duramadre,
favorece la fuga de LCR por el orificio practicado en la

duramadre por la aguja de puncidén?®®.

Se ha demostrado en voluntarios la relacién existente
entre la pérdida de LCR en posicién erecta y el inicio de
cefalea. Asi mismo se ha observado que la restauracidén del

volumen de liquido perdido condujo a su finalizacién’.

Se han podido demostrar durante la cirugia del cerebro
bajo anestesia local, que la traccién de los senos venosos,
vasos cerebrales, tentorio y falx producen cefalea aguda y

localizada, dependiente de la estructura estimulada®.

De estas experiencias, y basindose en estudios

anatémicos, se podria deducir que la inervacién de las
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estructuras envueltas en la cefalea pospuncidén dural es
doble. Por encima del tentorio, el dolor es referido en la
regidén frontal por la via del trigémino. Por debajo de esta
estructura y mediante la via del nervio glosofaringeo y el
nervio vago, el dolor se irradia hacia la regidn occipital y
el cuello. El dolor referido en el cuello y hombros procede

de la via de los nervios cervicales superiores (fig 1).

Trabajos realizados por SECHER*''*? apoyan una teoria
diferente. Este autor propone que el descenso, tanto de la
cantidad y de la presidén del LCR, es una consecuencia de la
dilatacidén compensadora de la vascularizacidn cerebral y del

edema secundario, siendo ésta la causa de la cefalea.

En una publicacidn del afio 1991* se analiza los cambios
del volumen de flujo sanguineo intracraneal (FSC) después de
la realizacidén de punciones lumbares y su relacidén con la
CPPD. La medicidén de FSC se realiza mediante imAgenes de
resonancia magnética. Los autores observaron una reduccién
del volumen del FSC en aquellos pacientes que presentaron
CPPD, y a pesar de que algunos pacientes presentaron CPPD con
pocas variaciones del FSC, demostraron una tendencia hacia

una relacién entre volumen de FSC y CPPD.
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1.2. FACTORES PREDISPONENTES

Existen factores que favorecen la presentacién de CPPD,
debiendo destacar la edad como el mds relevante y demostrado.
Otros factores invocados son el sexo, embarazo y anestésicos
locales. Ademds se sugiere la ingesta de alcohol, cafeina o

tabaquismo como posibles agentes favorecedores de CPPD.

1.2.1 Edad

La incidencia de cefalea pospuncidén es inversamente
proporcional a la edad del paciente a partir de los 20 afios.
El riesgo de cefalea a los 25 afios es de tres a cuatro veces
superior al que se presenta a la edad de 65 afios. Esto, que
ha sido mencionado por numerosos autores, queda corroborado
estadisticamente en numerosas publicaciones. BENZON?2®
comprueba que la mayor incidencia de cefalea se produce en
sus pacientes entre los 20 y 29 afios, disminuyendo de forma
progresiva con la edad, asi en la década de los 70-80 afios es
infrecuente la CPPD. KORTUM 2?° en un estudio sobre 3.056

pacientes observa resultados similares a los publicados por
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BENZON. KAUKIEN®*® encuentra una incidencia similar en un
estudio sobre 797 pacientes. Sin embargo FLAATTEN®!' comprueba
que la mayor incidencia en sus pacientes se encuentra en el
periodo que abarca los 31-40 afios, seguido de entre los 40-
50, presentando menor riesgo las comprendidas entre 21-30

aflios.

La aguja de puncidén y su disefio asi como las técnicas de
puncidén pierden su interés cuando nos encontramos ante una
poblacién de edad avanzada!’-?*2%28 1.3 razén a la que se alude
para justificar este descenso en la incidencia de CPPD con la
edad, aunque no exista una explicacién fundada, es a un
decremento de la sensibilidad dolorosa y una menor
distensibilidad de las estructuras sensitivas. STONE* propone
la existencia de un espacio epidural mds estrecho que
previene la pérdida de liquido y disminuye las presiones

diferenciales que son las que originan la fuga de LCR.

La baja incidencia observada en la infancia se debe a la
diferente dinédmica del LCR, mayor compliance de la duramadre
Yy a un decremento de la respuesta de los vasos cerebrales a

la caida de la presién del LCR*®.
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1.2.2 Agente Anestésico

Hay varios estudios que orientan a la influencia que
ejerce el anestésico local administrado en la anestesia
intradural como variable favorecedora de CPPD33%¢47, En un
estudio randomizado doble ciego donde participaron 2.511
pacientes, NAULTY observé una diferencia estadisticamente
significativa en la incidencia de CPPD dependiendo de la
solucidn administrada: lidocaina hiperbarica 9,54%,
bupivacaina hiperbarica 7,64% y tetracaina-procaina 5.85%.
Los pacientes dque recibieron 1lidocaina hiperbdrica vy
bupivacaina hiperbédrica presentaron un mayor nidmero de
cefaleas en comparacidén con aquellos a los que se administrd
tetracaina-procaina. El autor argumenta que los resultados
pudieran deberse a las diferentes estructuras quimicas de los
anestésicos. En base a la mayor persistencia de las amidas en
el LCR en comparacién con los ésteres®® y a la capacidad
vasoconstrictora que presentan las amidas en contraposicién
con la vasodilatadora de los ésteres*®®, ge postula que
lidocaina y bupivacaina originarian, en un inicio, una
cefalea por vasoconstriccidn y posterior por vasodilatacién
reactiva. Asi se podria explicar la eficacia del benzoato de

cafeina en el tratamiento de la cefalea pospuncién.

NAULTY también estudidé la influencia de la glucosa en la

aparicién de cefalea, comprobando que las soluciones
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hiperbaricas (contenido de glucosa 8%), presentaban un 30%
mds de cefaleas que las soluciones isobaricas (libres de
glucosa). El1 autor aduce que la adicién de glucosa al
anestésico, motiva picos de hiperglucemia en el fluido
cerebral, provocando cefalea por irritacidn quimica de las
estructuras vasculares. Otro trabajo de QUAYNOR®! no pudo
confirmar estos hallazgos, si bien hay que considerar que se
realizé con una muestra pequefla y poca sensibilidad para
detectar las minimas diferencias halladas por NAULTY. De
forma similar VANDAM y DRIPPS tampoco encontraron diferencias
entre tetracaina, procaina y dibucaina en su estudio

retrospectivo?®?.

1.2.3 Embarazo

Hasta esta década, se ha aceptado undnimemente que la
mujer gestante presenta una mayor predisposicién de sufrir
CPPD al asociarse edad inferior a 40 afios y sexo femenino,
ambos factores considerados desencadenantes de CPPD"/24:32,52-54
Actualmente, los diferentes trabajos publicados en mujeres a
las que se realiza intervenciones de ceslrea con anestesia
intradural y agujas atraumédticas, no soportan esta

creencia?*:55-57

. Estudios realizados con agujas de SPROTTE y de
QUINCKE con calibres de 26 y,27 y 29G dan como resultados
bajas incidencias de CPPD en estas pacientes. En wuna

publicacién reciente de ECHEVARRIA y col.®® se analiza la
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incidencia de CPPD tras anestesia subaracnoidea con aguja de
SPROTTE entre pacientes embarazadas a término y no gestantes
con edad inferior a 40 afios; la incidencia de CPPD en la
paciente obstétrica fue del 1%, similar a la de la paciente

no obstétrica.

1.2.4 Sexo

Un estudio retrospectivo realizado en 1956 por VANDAM y
DRIPPS*? sobre 9.277 pacientes demostrd que 1la cefalea
pospuncién en la mujer se presenta con el doble de incidencia
que en el hombre. BENZON*®* pudo comprobar también que en el
sexo femenino se produce con mayor incidencia que en el
masculino. MEYER-HAME*® detecta, sin embargo, que la
diferencia es mds acentuada en pacientes cuyas edades son
superiores a los 50 afios. LYBECKER y c¢ol.'® en un estudio
posterior no obtuvieron los mismos resultados, argumentando
que en el estudio de VANDAM la edad de los pacientes y la
inclusién de pacientes obstétricas pudiera ser un factor de
distorsién. Otros trabajos tampoco han hallado diferencias

significativas5®®°,

Todos estos trabajos no han sido disefiados
especificamente para analizar este factor, y aunque hay
estudios que obtienen mayor incidencia en el sexo

existe controversia al no obtener todos los

femenino?3:35-37,
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autores resultados similaresi® 5260,

En la actualidad, a pesar de resultados contradictorios,
se acepta que en las mujeres hay un mayor riesgo de CPPD que
en el hombre. Esta mayor predisposicién gradualmente
disminuye al alcanzar la mujer la menopausia, igualéndose la

relacidén entre hombres y mujeres con el incremento de la

edad.
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1.3. PREVENCION DE LA CEFALEA POSPUNCION DURAL

Se acepta que el mecanismo principal de produccidn de
CPPD es la salida de LCR a través del orificio originado por
la aguja de puncidn al atravesar la duramadre®’. Diferentes
autores han relacionado la incidencia, gravedad y duracién de

la cefalea directamente con el tamafio de dicha lesidén’ 4.

1.3.1 Estudios "in vivo":

MINIC** publica en Regional Anestesia los primeros
resultados clinicos sobre la influencia de la direccidn del
bisel de la aguja en el momento de la puncidén. Este autor
observé que la introduccibén paralela a las fibras de la
duramadre reducia la incidencia de CPPD en comparacién con su
introduccién perpendicular. Supuso que esta tdltima via de
acceso producia un orificio mayor en la duramadre. Estos
hallazgos clinicos muy pronto se vieron refrendados por las
investigaciones 1llevadas a cabo sobre la duramadre en
cadaveres frescos con diferentes agujas y las técnicas de

puncién mencionadas?®:52,
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1.3.2 Estudios "in vitro":

HOPE y DITMAN?*'?¢ han demostrado la estructuracidén de la
duramadre en forma de laminas cruzadas y superpuestas que
producen una imagen de celosia con un grosor entre 0.5 y 2.0
mm. Estos autores han relacionado el tamafio y forma del
orificio de puncidn con el calibre de la aguja utilizada y la
direccidén del bisel en su introduccién. FINK ?’ estudid 1la
duramadre bajo microscopia electrénica, y halld también ramas
de fibras elasticas muchas de las cuales discurren en sentido

longitudinal.

DIETTMAN?*® observd que los orificios realizados en zonas
de mayor espesor en la duramadre tendian a retraerse mas
rapidamente que los realizados en zonas mds finas, los cuales
eran a su vez mayores. También evalud el efecto sobre la
duramadre de la introduccidén de agujas calibre n° 20, 22, 26
Y 29G, y del bisel tangencial a las fibras en comparacién al
transversal. Describidé un fendmeno que denomind en "tapa de
lata" que se manifestd con todas las agujas, y el factor mis
importante en determinar el tamafio del orificio de puncién
fue el calibre de la aguja. Al rotar el bisel de la aguja 90°
sobre las fibras de la duramadre, se modificd la forma del
orificio de una forma elipsoidal a una forma redonda,

observando que el orificio era menor en el primer caso.

pag 20



READY®*? estudidé en modelos humanos de dura la relacidn
entre la pérdida de LCR a través de la duramadre y el calibre
de la aguja 25 y 22G, el bisel con agujas 22G y agujas
atraumdticas, y con agujas 25G la orientacidén de este en
relacién con las fibras de 1la duramadre y &ngulo de
penetracidén. De esta forma observd que con agujas 25G y bisel
QUINCKE, al realizar la puncidén con un &angulo de 30°, el
flujo de LCR a través del orificio fue significativamente
menor que con angulos de 60° y 90°. Una pérdida significativa
también se observd cuando con agujas de 22G el bisel se
orient® perpendicular a las fibras de 1la duramadre en
comparacién con la introduccidén paralela. La aguja de
WHITACRE 22G causd menos pérdidas que la aguja de QINCKE 22G
y la aguja de QUINCKE 25G origindé menos pérdidas que la 22G

de idéntico bisel, siendo estas diferencias significativas.

Podemos concluir que la lesidn producida por la puncién
en la duramadre, puede ser controlada si se realiza una
seleccidén adecuada del equipo y la técnica de puncidén. El
diametro de la aguja, la orientacidn del bisel y su disefio,
el &angulo de penetracién y la posicidén del paciente al
realizar la puncidn, son variables que conocemos que influyen

directamente en la incidencia de CPPD.
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l1.4. CARACTERISTICAS DE LA AGUJA DE PUNCION

1.4.1 Diametro de la aguja

Desde hace afios se conoce la importancia del tamafio de
la aguja de puncidén. La relacidn entre el tamafio de la aguja
y la CPPD es dificil de cuantificar. Factores como la edad
sexo y anestesidlogo juegan un importante papel en la amplia
variedad de incidencias reportadas para cada calibre de
aguja. En general, sin embargo, el riesgo de CPPD decrementa
con la sucesiva reduccién del didmetro de la aguja. Estas
observaciones se han visto soportadas por los hallazgos de
los estudios "in vitro" comentados anteriormente?¢-52,

Varios trabajos alusivos a determinar la incidencia de
CPPD con agujas de QUINCKE, coinciden en que la reduccién del
calibre disminuye la incidencia de esta complicacién. En la
revisidén bibliogrédfica realizada, la aguja de QUINCKE es
motivo de CPPD con la siguiente frecuencia: con calibre de
20G de 14% a 38%'%°*%, calibre 25G de 7.8% a 37.2% 15:31.64,65,

calibre 26G de 4.7% a 12%'%'°*'%¢, vy las agujas con calibres 29-

30G de 0% a 2%'>''*¢_, El problema que se presenta al reducir
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el calibre, es el mayor fallo de la técnica anestésica por no
obtener LCR o por la baja velocidad de administracién del

anestésico?-%7,

Estudios de MIHIC y LYBECKER ¢ realizados con agujas de
calibre 22 y 25G, dan como resultado que la direccidn del
bisel de 1la aguja es mas importante como factor
desencadenante de CPPD que el tamafio de la aguja. Esto
sugiere que calibres menores de 26G probablemente no tengan

relevancia en disminuir la incidencia de CPPD.

1.4.2 Disefilo de la aguja

Hay basicamente tres disefios diferentes del bisel de la
aguja intradural: QUINCKE, WHITACRE y SPROTTE. Recientemente
se ha comercializado un cuarto disefio basado en 1la
combinacién de un bisel cortante y atraumdtico, denominandose
la aguja "Atraucan", sin embargo hasta la actualidad no hay
publicaciones que puedan confirmar su efectividad en la

reduccidén de cefalea pospuncidn.

La aguja con punta de QUINCKE es una simple aguja

cortante tipo aguja de venopuncidn.

HART y WHITACRE desarrollaron en el afio 1951 una aguja

con una configuracién de la punta totalmente redonda y no
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cortante, denominada "punta de ldpiz". Su tedrica ventaja es
la separacién de 1las fibras de la duramadre en su
introduccién y no seccionandolas como sucede en el caso de

los disefios QUINCKE.

SPROTTE?° en el afio 1987 modifica la puntal de la aguja
de WHITACRE, creando una nueva aguja y comercializandose en
un inicio con calibre del 24G. Esta varuacidén del disefio
original presenta la ventaja de un orificio mayor y més
préximo a su extremo que facilita la salida libre del LCR y
evita el efecto jet que pudiera alterar la distribucidén del

anestésico en el liquido cefalorraquideo.

Con la comercializacién de la aguja de SPROTTE, ha
resurgido la aguja con disefio WHITACRE, y son numerosas las
publicaciones que confirman el descenso de CPPD con ambas
agujas en pacientes Jjbévenes y obstétricas, poblacidnes

consideradas siempre de alto riesgo?0-2%:55.56.58.59,68,69

En conclusidn, el tamafio de la aguja, disefio del bisel

y técnica de puncidén son factores importantes y bajo nuestro

control para prevenir la CPPD.
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1.5. SITUACION ACTUAL

Se conocen bien los mecanismos fisiopatoldgicos de 1la
cefalea pospuncidén dural a los cuales se ha hecho referencia,
asi como los medios de poderla prevenir. Sin embargo, otros
factores que se sugieren pueden favorecer la presencia de
cefalea pospuncién dural, hasta la actualidad no han sido
motivo exhaustivo de estudio. Su no aceptacién como factores
desencadenantes de CPPD se debe a la gran variabilidad de los
resultados publicados, debido a las diferencias entre las
poblaciones estudiadas y/o a la falta de andlisis de estos

factores.

El sexo ha resultado para unos autores factor
predisponente, mientras que otros no han hallado diferencias
significativas entre sexo y cefalea pospuncién dural, como ya

se ha expuesto.

La mujer padece de migrafia en un porcentaje superior a

el hombre. La relacién directa de los ataques de migrafia con

el periodo menstrual, ha hecho pensar a algunos autores, que
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las hormonas estrogénicas juegan un papel preponderante en
estas cefaleas. Diferentes trabajos han confirmado esta

relacién.

El hecho de que la cefalea pospuncidén dural se considere
mis frecuente en el sexo femenino, hace pensar que también
pudiera estar en parte relacionada con los mismos mecanismos
que la migrafia. Los niveles elevados de estrdgenos a los que
se expone la gestante durante el embarazo, podrian sumarse a
los argumentos que se aluden para explicar la alta incidencia

de cefalea pospuncidén que se observa en estas pacientes.

En diferentes estudios se discute la influencia del sexo
en la cefalea pospuncidén, sin embargo no hay actualmente
ningtn trabajo disefiado especificamente para analizar la CPPD
y el sexo. Tampoco existe ninglina investigacidén que analice
la influencia del ciclo menstrual y los niveles sanguineos de
hormonas femeninas en la aparicidén de cefalea pospuncién

dural.
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1l.6. EL CICLO MENSTRUAL

1.6.1 Endocrinologia del ciclo menstrual

El ciclo menstrual es un proceso continuo que se ve
interrumpido por la menstruacidén, la cual es arbitrariamente
marcada por el descenso de las hormonas estrogénicas.
Representa un conjunto repetido de interferencias dinamicas
existentes entre el sistema nervioso central, la hipéfisis,
los ovarios y el aparato genital. Su duracién en el ser
humano es entre 24 a 35 dias. Las variaciones hormonales
hipofisarias y ovaricas observadas en el curso del ciclo, tal
como se han descrito en la literatura’’ aparecen

esquemdticamente representadas en la figura 2.

El ciclo menstrual se divide en dos fases: la primera,
la fase folicular, que se caracteriza por el crecimiento de
una serie de foliculos ovaricos, inducido por el aumento de
la tasa de FSH. En ausencia de la elevacién temprana de la
tasa de FSH pueden producirse anomalias en el desarrollo

folicular y en la formacién del cuerpo amarillo.
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Mientras la secrecidén de progesterona es relativamente
constante durante la fase folicular, la tasa de estradiol,
estimulada por la LH y FSH, aumenta al principio lentamente
y luego con rapidez, a medida que progresa la maduracién
folicular. Con la seleccidén y crecimiento del foliculo de
Graaf, se produce un aumento exponencial de la tasa de
estradiol circulante, que proviene, casi de manera exclusiva,
de este foliculo maduro. Este pico de estradiol, que aparece
a mitad del ciclo, va inmediatamente seguido de una descarga
de las dos gonadotropinas, LH y FSH, que persiste alrededor
de 1 o 2 dias. Esta elevacidén de la tasa de gonadotropinas
permite que se produzca la maduracidn final del foliculo de
Graaf, la ruptura folicular y la ovulacidén. La expulsidn del
ovocito tiene lugar unas 36 horas después de iniciarse el
pico de LH. En pocas horas, y probablemente a consecuencia
del aumento de las gonadotropinas, la tasa de estradiol
desciende rapidamente y se observa una ligera elevacién de la

tasa de progesterona.

La segunda parte del ciclo menstrual, la fase litea, se
caracteriza por la formacién del cuerpo amarillo a
continuacién de la ovulacién. El cuerpo amarillo segrega a la
vez estradiol y progesterona. Las tasas de LH y FSH se
mantienen inferiores a las observadas en la fase folicular.
El cuerpo amarillo estd controlado por la LH, pero su

duracidén se halla limitada, de manera que entre 7 y 9 dias su
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capacidad secretora disminuye (en ausencia de fecundacidn) y
la tasas de estos dos esteroides, estradiol y progesterona,
disminuyen. Esto afecta al endometrio y se produce la

menstruacién e inicio de una nueva fase folicular’@.

El normal funcionamiento del sistema reproductivo
femenino depende de las secreciones de hormonas liberadoras
de gonadotropinas por el hipotadlamo (GnRH); las hormonas
luteinicas y foliculares son secretadas por las gléandulas
pituitarias; los estrdgenos y progesteronas por el ovario y
las prostaglandinas y otros polipéptidos por el revestimiento
del endometrio del dtero. Los niveles estrogénicos
representan un pico en el momento de la ovulacidén y un pico
secundario durante la fase luteinica. Los niveles de
progesterona presentan una elevacidén temprana justo antes de
la ovulacidén y posteriormente una segunda elevacidn superior

durante la fase luteinica.

El hipotédlamo segrega GnRH, el cual activa la secreciédn
de la pituitaria de LH y FSH. La LH y FSH estimulan la
secrecidén a nivel del ovario de estrdgenos y progesterona,
las cuales causan en el Gtero la secrecidn de prostaglandinas

(fig 3).

Un "feedback" ocurre en varios niveles. Las

endomorfinas bloguean la secrecién de GnRH. Las mujeres que
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tienen altos niveles de endomorfinas <causados por
malnutricién o deplecién de 1la grasa corporal por el
ejercicio, experimentan amenorrea. Los estrdgenos ejercen un
"feedback" de control en la pituitaria. El efecto "feedback",
aunque en un principio inhibitorio, es posteriormente
estimulador y se asocia con una oleada en la produccidén de
LH. Se conoce que las pequeflas cantidades de progesterona
juegan un papel en esta inversidén, mientras que incrementos

de los niveles de estrdgenos estimulan la liberacidén de LH 73

76

Varios neurotransmisores incluyendo norepinefrina,
serotonina, hormonas liberadoras de cortisol y narcéticos

también influyen en la secrecién de GnRH.

En el Gtero los estrdgenos estimulan el crecimiento del
endometrio y la progesterona causa la secrecidn de moco,
péptidos especificos y prostaglandinas. El descenso de los
niveles de progesterona causa espasmo arterial, el cual es

responsable de la menstruacién.
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1.6.2 Sindrome premenstrual: Desorden disférico de la fase

litea tardia

Es una menstruacidn que se relaciona con desdrdenes del
humor, y caracterizada por depresidn, ansiedad, dificultad en
el pensamiento, letargia y dolor de espalda.

La dismenorrea por definici

-

6n es un dolor tipo calambre
menstrual asociado especificamente con la regla. Actualmente
se conoce la intervencidédn de las prostaglandinas en la
dismenorrea primaria como un factor implicado en estos

desdrdenes.

La migrafia antes de la menstruacidén, es una de las
principales caracteristicas de los desdrdenes disfdricos de
la fase lGtea. Durante la menstruacidn la dismenorrea puede
asociarse con migrafia. La mayor fluctuacidén de los niveles
estrogénicos se producen en esta fase del ciclo menstrual.
Algunos autores han asociado niveles elevados de estrdégenos

en la migrafia menstrual, otros sin embargo no’”7?.

Hay muchas teorias formuladas en orden de explicar el
sindrome premenstrual incluyendo factores psicoldégicos,
modificacidén en el balance entre estrdgenos y progesterona,
alergia enddgena a hormonas sexuales, déficit de vitamina By

y A, hipoglucemia y retencién de fluidos. Recientemente el
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papel de la vasopresina, 4&cidos grasos esenciales vy
estimulacidén hormonal de beta-endorfinas han sido enfatizadas

pero no se ha hallado una interpretacidén fisiopatoldgica®°-®*.
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1.7. CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS:

INTERNACIONAL HEADACHE SOCIETY

El comité de clasificacién de las cefaleas, la
Internacional Headache Society®, realizd en el afio 1988 una
clasificacidén construida jerdrquicamente y unos criterios
diagnésticos operacionales para todas las cefaleas, la cual,
hoy dia se admite internacionalmente. Esta clasificacidn se

muestra en la tabla I.

La migrafia figura la primera dentro de esta
clasificacidén que comprende a 13 diferentes cefaleas. Hay
diferentes subdivisiones dentro de ella, comenzando por la
migrafia con aura o sin aura. Dentro de la migrafia sin aura,
incluyen aquella que puede producirse casi exclusivamente en
un determinado momento del ciclo menstrual. Es la llamada
migrafia menstrual. No existen criterios aceptados por todos
para esta entidad. Parece razonable exigir para el
diagnéstico que el 90% de los ataques se presenten dentro de
los dos dias anteriores a la menstruacidén y el dltimo dia de
la misma. Sin embargo se precisan mds conocimientos

epidemiolégicos en este aspecto.
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Dentro del grupo 7 y en la subdivisién 2.2 se clasifica
la cefalea pospuncién dural. El grupo 8 lo constituyen las
cefaleas asociadas a la ingesta de determinadas sustancias o
a su supresidén. Estas a su vez se subdividen en 5 clases,
correspondiendo a la quinta subdivisién aquellas cefaleas de
mecanismos inciertos y asociadas a sustancias como los
anticonceptivos orales o estrdgenos, u otras sustancias
(8.5.1 y 8.5.2). En relacién a los anticonceptivos o
estrégenos la literatura es conflictiva y precisa de

ulteriores estudios.

La 1inclusién en esta clasificacién de la migrafia
menstrual subraya el papel de la fase del ciclo menstrual en

la aparicién de tal cefalea.

Hay sin embargo un desconocimiento sobre la incidencia
de las hormonas relacionadas con las cefaleas no migrafiosas,
a pesar de que datos epidemiolégicos informan de su
existencia’®®. KEENAN y LINDAMER®?’ recientemente publican un
trabajo en el que investigan en las cefaleas no clasificadas
como migrafia, la asociacidén del ciclo menstrual y la
presencia del sindrome premenstrual. Los autores hallaron una
asociacidén entre cefalea y periodo menstrual tanto en mujeres
con o sin sindrome premenstrual, siendo la cefalea asociada

con éste de mayor intensidad.
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Tabla I
Clasificacién del Comité de Cefaleas
(Cephalalgia 1988)

1. Migrafia
* Migrafia sin aura
* Migrafia con aura: - Migrafia hemipléjica familiar
- Migrafia basilar
- Aura migrafiosa sin cefalea
* Migrafla oftalmopléjica
* Migrafia retiniana
* Trastorno migrafioso andémalo
Cefalea tensional
Cefalea en racimos y hemicranea paroxistica crénica
Cefalea no relacionada con lesidn estructural
Cefalea asociada a traumatismo cerebral
Cefalea asociada a trastornos vasculares.
* Cefalea por insuficiencia vascular cerebral
Cefalea por hemorragia cerebral
Cefalea por hipertensidén arterial
Cefalea por tromboflebitis del seno cavernoso
Carotidinia
Cefalea por arteritis de células gigantes
Cefalea por granulomatosis de Wegener
7. Cefalea asociada a alteraciones intracraneales no
vasculares
8. Cefalea asociada a ingesta de sustancias o a su
deprivacién
9. Cefalea asociada a infeccién no cefdlica
10. Cefalea asociada a trastornos metabdlicos
11. Cefalea o dolor facial
* Cefalea sinuasl
* Disfuncidén temporomandibular
* Cefalea cervical
12. Neuralgias craneales, dolor de troncos nerviosos y
dolor por desaferenciacién
13. Otras cefaleas no clasificables

AU WN

* o % ok * *
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1.8. MIGRANA Y HORMONAS SEXUALES

La migrafla estd comprendida dentro de 1las cefaleas
vasculares (tabla I), y su fisiopatologia se ha intentado
explicar en base a diferentes hipdtesis pero, sin excepcién,

estas teorias solo aclaran aspectos parciales.

El dolor craneal sélo tiene lugar si se irritan de forma

mecanica o quimica las estructuras anatdémicas sensibles.

El wvascespasmo y la dilatacién arterial dolorosa,
pilares basicos en la patogenia de la jaqueca, han pretendido
ser explicados merced a una doble teoria vascular y neural®®®

en la que la quimica tiene la dltima palabra.

Estudios recientes han mostrado que en la migrafia tiene
lugar una disminucidén del flujo sanguineo en el hemisferio
contralateral del dolor. La disminucién del flujo sanguineo
condiciona, probablemente a través del tronco cerebral, una
activacién del sistema trigéminovascular, que se traduciria
en la liberacidén de mediadores quimicos estimuladores de t
terminaciones nociceptivas trigeminales presentes en ciertos

vasos. Quedan cuestiones sin resolver; por ejemplo, ¢cual es
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el mecanismo Intimo inicial que pone en marcha la
hipoperfusién cerebral focal? o ¢cuales son los verdaderos
mecanismos neuroquimicos de produccidén del dolor a nivel

trigémino-vascular?.

Considerables evidencias sugieren la existencia de una
relacién entre hormonas femeninas y migrafia aunque los
mecanismos especificos que median estos efectos son

inciertos®.

La incidencia de migrafia es del 4% antes de la pubertad
sin diferencia entre nifios y nifias®®. En el adulto, sin
embargo, la migrafia ocurre mas frecuentemente en la mujer
(19%) que en el hombre (9%). La migrafia se desarrolla
habitualmente en la segunda década de la vida’”"*?, EPSTEIN et
al” demostraron que la incidencia de migrafia se eleva con el
comienzo de la menarquia. Las crisis en las mujeres se
presentan en un 60% durante la menstruacidn, reconociéndolas
como migrafias menstruales, sin embargo un 14% sélo
desarrollan clinica de migrafia exclusivamente durante este
periodo. Estas migrafias se caracterizan por la completa
ausencia de otras crisis en el resto de los dias del ciclo,

Yy son denominadas como verdaderas migrafias menstrualeg’ 3%,

MACGREGOR*® estudié la relacién entre la frecuencia de
ataques migrafiosos y ciclos menstruales en 55 mujeres. Un

elevado pico de frecuencias de los ataques migrafiosos
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ocurrieron dentro de los diferentes dias del comienzo del
periodo menstrual, y documentd de esta manera un fendmeno que

siempre ha sido bien reconocido anecddticamente.

La migrafia menstrual mejora durante la menopausia®®.
Puede intensificarse durante el primer trimestre del
embarazo, pero el 25% no cambia y tipicamente mejora durante
el segundo y tercer trimestre de gestacidén, debido
probablemente a los elevados niveles de estrdgenos en

sangre®’ %8,

La toma de anticonceptivos orales puede modificar
las caracteristicas de frecuencia de la migrafia, puede
empeorar en el inicio de la terapia de anticonceptivos, y
posteriormente mejorar, o no mostrar cambios®’. Con el avance
de la edad generalmente la migrafia tiende a disminuir,
comportadndose de forma variable durante el periodo

menopausico y agudizdndose con los tratamientos hormonales

durante esta época’.

Hay evidencias que 1la migrafia menstrual, como la
menstruacidén en si, parecen ser el resultado del descenso de
los niveles estrogénicos en mujeres predispuestas a este
desorden'®. Se ha querido hallar diferencias en los niveles
de hormonas ovaricas en mujeres con migrafia menstrual sin
obtenier resultados consistentes; sin embargo algunos autores
si han comunicado niveles altos de estrdgenos vy

77-79

progesterona . El ciclo normal se caracteriza por dos

elevaciones en los niveles plasmidticos de estradiol, y se
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expecula que la mujer que padece migrafias menstruales,
también podria presentar una segunda migrafia cada mes, la
primera relacionada con el descenso de estrdgenos
premenstruales y la segunda tras los niveles altos de
estradiol que hay en los dias de la ovulacién y su posterior
caida. El1 hecho que la migrafia en la mitad del ciclo sea
rara, mientras que es comin en el periodo menstrual, sugiere
que para su aparicién pudiera ser necesario en un periodo de
varios dias, altos niveles de estradiol antes del descenso de

los niveles estrogénicos.

Este mecanismo del descenso de estrdgenos después de una
larga exposicidén es incierto. No estd claro si el efecto se
produce por una directa accidén de los estrdgenos sobre las
arterias craneales afectadas o a través de un efecto sobre el
metabolismo de la serotonina, la cual ha sido implicada en la

etiologia de la migrafia®1%,

Considerando las posibilidades,
GRAND'®® estudidé biopsias endometriales, demostrd una mayor
proliferacién arterial en mujeres con migrafia y sugirié que
cambios similares al endometrio se podrian producir en las

arterias como la cardtida externa, y responder éstas de forma
anormal a las fluctuaciones de los niveles estrogénicos.

Tales alteraciones en las arterias de pacientes susceptibles

de migrafias nunca se han demostrado’.

Ha habido en relacién a la etiopatogenia de la migrafia

muchas controversias, a pesar de muchas teorias formuladas.
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Algunos autores han sugerido la hipdtesis que la migrafia
pudiera relacionarse con las rapidas variaciones de las

catecolaminas plasmiticasg!®’/%

y con la dramédtica liberacidn
de serotonina de las plaquetas como consecuencia de su

activacidén produciendo desdrdenes circulatorios'®.

Estd bien establecido la agregacién plaquetaria como
respuesta al estrés, y el estrés, a su vez, es origen de
migrafia. Por causas no bien establecidas, esto se produce por
activacién de la sintesis de prostaglandinas y tromboxano A,,
que producen agregacidén plaquetaria y las sustancias
almacenadas en las plagquetas, como es el caso de 1la

serotonina, son liberadas masivamente de la célula'®.

La prostaciclina (PGI,), el mas potente inhibidor
enddégeno de la agregacidén plaquetaria, se conoce que juega un
papel importante en la homeostasis vascular y plaquetaria. Un
factor que puede contribuir a los cambios en la agregacidn
plaquetaria es la sensibilidad de las plaquetas a la PGI,. El
compromiso de la serotonina en la actividad plaquetaria ha
conducido a una serie de trabajos los cuales han mostrado un
incremento de la agregacidén plaquetaria en mujeres
migrafiosas'®. A pesar de ello, la opinién de que la migrafia
fuera un desorden sanguineo debido a la conducta anormal
plaquetaria, estuvo en declive y rechazada por algunos

autoresi?®.
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Posteriormente NATTERO et al''’, en un trabajo que
realizaron para evaluar la sensibilidad plaquetaria a la
prostaciclina (PGI,-IC;,) y el contenido plaquetario de
serotonina durante las diferentes fases del ciclo menstrual,
observaron gque en la mujer migrafiosa la sensiblidad
plaquetaria a la PGI, en la fase ldtea era menor, acompafiado
de un menor contenido plaquetario de serotonina; estos
resultados presentaban una diferencia significativa entre
mujeres migrafiosas y no migrafiosas. Ademds los niveles de
serotonina plaquetaria durante la crisis de migrafia,
comparados con otros dias del ciclo, eran significativamente
mds bajos. Estos autores sugirieron la hipétesis de que los
cambios en la homeostasis plaquetaria en la fase ldtea y
perimenstrual pudieran jugar un papel importante en la
patogenia de la migrafia menstrual. Preliminares estudios "in
vitro" mostraron que la progesterona puede modificar el
contenido plaquetario de serotonina''*. La alta diferencia
entre los valores de PGI,-IC,, en el dia 22 al 26 del ciclo,
pudiera sugerir que las plaquetas en mujeres migrafiosas
tienen diferentes respuestas al estimulo hormonal comparado

con la mujer normal.

Se ha demostrado que las hormonas gonadales femeninas
afectan a la neurotransmisién de serotonina de varias
maneras. El tratamiento con estradiol y progesterona modifica
el "uptake" de serotonina en el hipotdlamo y en otras

regiones del cerebro'?? Ademis, también se ha evidenciado
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que las ratas hembras son mas sensibles que los machos a la
elevacién de serotonina en el cerebro''®. Tales diferencias
entre el sexo pudiera deberse a la modulacién hormonal del
receptor postsindptico en afinidad o densidad. BIEGON
demostrd que la densidad de los receptores de serotonina

fluctuaban a lo largo del ciclo menstrual de la rata''®.

El estradiol se ha visto que afecta a diversos sistemas
de receptores tanto en la periferia como en el cerebro'!® %,
En un trabajo disefiado por BIEGON y col.'’ para valorar el
efecto del estradiol sobre los receptores de serotonina en el
cerebro de la rata ovariectomizada tanto "in vivo" como "in
vitro", los autores observaron que tras un tratamiento agudo
de estradiol habia un decremento agudo del nivel de
receptores serotoninérgicos en todas las regiones del cerebro
acompafiado de un subsiguiente incremento retardado. El1 hecho
que los cambios observados se produjeron en el numero de
receptores y no en su afinidad, hizo pensar a los autores que
el estradiol compite por los receptores de serotonina. En
humanos, que los estrégenos inducen cambios en los receptores
serotoninérgicos durante el ciclo menstrual o el embarazo

puede contribuir al conocimiento de la labilidad emocional

asociada al ciclo menstrual y al periodo postparto®?®2t,

Se ha demostrado que los estrdgenos inducen un aumento
de otros receptores en diferentes tejidos como son 1los

receptores adrenérgicos en el dtero''®, los receptores de
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progesterona en el cerebro''®, y en el hipotdlamo los

estrbégenos incrementan los receptores betaadrenérgicos vy
colinérgicos muscarinicos'’. Asi mismo, 1los descensos
estrogénicos producen una hipersensibilidad a los receptores
dopaminérgicos que explica quizd la mayor incidencia de

disquinesias tardias en la mujer en relacidén con el hombre’@.

La fluctuacidén de los niveles de estrdgenos provocan
otros cambios que pueden estar relacionados con la etiologia
de la migrafia menstrual, como el de las prostaglandinas y su
accidén uterina, la liberacidn de prolactina y cambios en la

regulacién de opioides’.

La progesterona bloquea la induccidn estrogénica que
incrementa los receptores serotoninérgicos y a nivel de
hipotalamo decrementa la liberacidn de hormonas
gonadotropinicas. La progesterona, y sus metabolitos,
interactGa con los receptores del &cido gaba aminobutirico
(GABA) y puede favorecer la ansiedad que se asocia al

sindrome disférico de la fase litea’.

Las prostaglandinas inhiben la trasmisiédn adrenérgica’??,
sensibilizan los receptores del dolor'*®, modulan en el
cerebro su sistema de control dependiente de la
norepinefrina'®*, descienden el umbral del dolor e incrementan
la inflamacidén neurogénica'*®*. Se ha evidenciado que 1la

infusién de prostaglandinas (IGE,) produce migrafia y dolor
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abdominal??®,

Los estrdgenos y la progesterona estimulan la sintesis
de prostaglandinas endometriales y éstas incrementan las

contracciones uterinas?’:1%®

. Se conoce que las prostaglandinas
endometriales estédn incrementadas en mujeres que tienen
dismenorrea, el incremento de prostaglandinas se asocia a
migrafias menstruales'’*, y que los niveles plasmiticos de
PGF, también se elevan durante el ataque de migrafia®™’.
Biopsias endometriales, como se ha comentado con
anterioridad, han demostrado una mayor proliferacidn arterial
en mujeres con migrafia’®’. Estas observaciones soportan la
conclusidén de que la migrafia menstrual puede ser consecuencia

de 1la caida de estrdégenos mediada en parte por las

prostaglandinas’.

La secrecidén de prolactina por la glandula pituitaria
anterior estd bajo el control inhibitorio del hipot&lamo,
siendo 1la dopamina el mayor factor inhibitorio. Los
polipéptidos vasoactivos intestinales y la angiotensina son
factores liberadores de prolactina y la hormona liberadora
del tiroides (TRH) es a la vez un factor liberador de
prolactina y de TSH. Altos niveles de serotonina en el
hipotdlamo intensifican 1la liberacidén de prolactina por

inhibicién dopaminérgica y estimulacién neuronal de TRH®°.

Los estimulos naturales como el estrés y la succidn
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mamaria, y los estrbgenos y antagonistas dopaminérgicos
elevan los niveles plasmdticos de prolactina®®®. En mujeres
migrafiosas los niveles basales de prolactina se mantienen
dentro de los rangos normales en todas las fases del ciclo
menstrual; sin embargo, ante la estimulacidén exdgena de TRH
los niveles de prolactina se elevan durante el ataque de
migrafia’**'1*?. Los antagonistas dopaminérgicos intensifican la
liberacidén de prolactina en el periodo de la fase lidtea en
todas las mujeres y durante todo el ciclo menstrual en

mujeres con migrafia menstrual®*?-**. Esta distincién demuestra
las diferencias fisioldgicas entre mujeres con migrafia y sus
opuestas no migrafiosas. La migrafia menstrual no es
fisiolégica. Los niveles de prolactina en mujeres con migrafia

menstrual se mantienen dentro de los rangos normales a través

del ciclo menstrual.

Durante los ataques de migrafia la administracién de TRH
mejora la liberacién de prolactina pero no de la TSH*¥?. La
serotonina facilita también la liberacidén de prolactina pero
no de TSH. Esto sugiere que la liberacién de prolactina y no
de TSH puede ser secundaria al incremento de serotonina a
nivel hipotaldmico'?*?’. Como se ha mencionado con anterioridad,
los receptores serotoninérgicos son modulados por los
estrdgenos y la migrafia menstrual puede ser el producto de

una dismodulacidn a nivel central de la serotonina.

La pituitaria es la principal fuente de beta-endorfinas,
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que después de ser liberadas a la circulacidén se distribuyen
por los diferentes 6rganos®®. Las endorfinas a nivel cerebral
actian como moduladores neuronales y se modifican por los
estrbgenos. En wun trabajo donde se estudian 1las
concentraciones de beta-endorfinas, gonadotropinas y
esteroides ovaricos durante el ciclo menstrual de la mujer
sana, se demuestra un patrdn ciclico de secrecidédn de beta-

endorfinas, reflejado en sangre periférica, destacando una
elevacidn preovulatoria de los niveles de opidceos, seguida
de niveles bajos durante los dias periovulatorios y con un
posterior incremento durante la fase lGtea, situdndose la
médxima concentracidén 24 horas antes de la menstruaciédn'*®. Sin
embargo, no se ha observado que los niveles plasmaticos de

endorfinas presenten cambios durante la migrafia®®’.

Resumiendo, el ciclo menstrual es el resultado de una
cuidadosa secuencia de interacciones entre el hipoté&dlamo,
glandula pituitaria, ovario y endometrio, con las hormonas
sexuales actuando como moduladoras y efectoras en cada nivel.
Los estrbdgenos y la progesterona tienen potentes efectos en
el sistema serotoninérgico central y las neuronas opioides,
modulando ambas actividades neuronales y la densidad de
receptores. El principal "gatillo" para la aparicién de la
migrafia menstrual parece ser la retirada de los estrdgenos
mads que la progesterona. Los cambios mantenidos en los
niveles estrogénicos durante el embarazo (incremento) y en la

menopausia (decremento) pueden resultar en cambios de
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frecuencia e intensidad de la cefalea.
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1.9. RELACION ENTRE MIGRANA Y CEFALEA POSPUNCION DURAL

Las estructuras cefdlicas sensibles al dolor son el
cuero cabelludo y los misculos de la cabeza y cuello, los
grandes senos venosos, la duramadre de la base del créaneo,
arterias durales, arterias intracerebrales, pares craneales
V, VI y VIII y las raices posteriores de los primeros nervios
cervicales. Sin embargo el paréngquima cerebral, epéndimo o

los plexos coroideos no son susceptibles al dolor.

En general, puede afirmarse que el dolor de cabeza es el
resultado de la traccidn, compresidn o inflamacidén de algunas

de estas estructuras.

Se ha seflalado que la dilatacién de los vasos puede
causar dolor en ambos tipos de cefalea. De acuerdo con el
tradicional punto de vista, la migraifia se caracteriza por un
vasoespasmo cerebral seguido de dilatacidén vascular,
asociandose en la tGltima fase dolor. La dilatacidén venosa se
ha observado macroscépicamente en animales de experimentacidn

después del drenaje de LCR™:.

La " teoria de goteo" implica que la CPPD se origina por
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la pérdida de LCR a través del orificio de puncidn, tal que
el cerebro pierde su normal "almohadillado"; resultando una
presién sobre estructuras sensitivas dolorosas vy 1la
dilatacién de las venas intracraneales. La pérdida del LCR se

ha demostrado por diferentes métodos®*!

pero no ha sido
demostrado que los pacientes que mantienen pérdidas de LCR
después de puncidnes intradurales sean mds propensos a

desarrollar CPPD.

En efecto, un estudio controlado llevado a cabo en este
campo concluyd que la CPPD no siempre se correlaciond con
descenso de la presidén del LCR y que otros factores podrian

coexistir®®®.

Posteriormente GRANT*® investigd los cambios en el
volumen del LCR después de 1la puncidén intradural y su
relacidén con la cefalea pospuncidén. A pesar de observar una
relacién entre menor volumen de LCR y CPPD, no halléd

diferencias significativas que confirmaran este hecho.

VILMING*’ en un estudio sobre 300 pacientes de edades
comprendidas entre 18 y 60 afios, observd que la incidencia de
sintomas asociados a la CPPD disminuyd con el incremento de
la edad y se presentd con mayor frecuencia en la mujer
comparativamente con el hombre. Ademds hubo un decremento en
la incidencia de CPPD y sintomatologia asociada en pacientes

que inicialmente presentaban una presién de LCR superior a
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160 mm H,0, siendo todas estas diferencias estadisticamente
significativas. en particular, la mayor frecuencia de CPPD se
halld en mujeres jévenes con una presién inicial de LCR més
baja que en los hombres. Este autor especula si estos

factores pudieran ser de naturaleza endocrina.

Ambas cefaleas, migrafila y cefalea pospuncion dural,
presentan dos puntos en comin. Por una parte la dilatacidn de
los vasos como mecanismo de produccidén; y por otra, el
decremento de 1la frecuencia en la mujer con la edad,
igualdndose al hombre en la menopausia. Esta similitud puede
sugerir que estas dos cefaleas puedan tener un factor comin

de naturaleza endocrina.
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Dolor V I Dolor XI y X

Lf';’ Dolor
C1,C2,C3

1__ Duramadre

Espacio
epidural

Fuga a través
de la puncién dural

. J

Fig. 1. Fisiopatologia de la cefalea pospuncién dural. La
fuga del LCR hace descender el cerebro en la posicidén erecta
(flechas verdes) tirando de 1los vasos intracraneales
sensibles al dolor y el tentorio. El dolor producido es
referido por encima del tentorio (flechas rojas) por via del
nervio trigémino (V) hacia la regidén frontal y hacia abajo a
través de los nervios glosofaringeo y vago (IX y X), hacia el
occipucio a través de los nervios C,-C; y hacia el cuello y
la espalda. (Modificada de Brownridge P. The management of
headache following accidental dural puncture in obstetric
patients. Anaesth Intensive Care 1983; 11:9).
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Fig. 2. Las curvas indican tipos ideales (estereotipados) de
E,, gonadotropinas hipofisdarias, y progesterona, en la

circulacidén periférica.
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2. Hipotesis de trabajo



2. HIPOTESIS DE TRABAJO.

La elevada frecuencia en la mujer de migrafias
menstruales se ha relacionado con la fluctuacién de los
niveles estrogénicos que se produce durante el ciclo

menstrual.

Hasta la actualidad no se ha estudiado la posible razdén
que explique la incidencia més elevada de cefalea pospuncién
dural que se observa en la mujer. Nosotros postulamos que el
mismo mecanismo de la migrafia podria verse implicado en el

origen de la cefalea pospuncidn en la mujer fértil.

El objetivo del estudio es analizar la relacién entre la
aparicién de CEFALEA POSPUNCION DURAL en la mujer y el ciclo
menstrual. La HIPOTESIS NULA contempla que la fase
perimenstrual del ciclo y las modificaciones de los niveles
estrogénicos que acontecen no influyen en la aparicién de
CEFALEA POSPUNCION DURAL. Como HIPOTESIS ALTERNATIVA se
aceptara la influencia del periodo menstrual en la incidencia

CEFALEA POSPUNCION DURAL.
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3. MATERIAL Y METODO.

3.1. ESTUDIO PRELIMINAR: LA RELACION DE CPPD Y SEXO

En un estudio preliminar se investiga si en nuestra
poblacién la incidencia de cefalea pospuncidén dural es
dependiente del sexo. Para ello, se realiza un estudio
prospectivo, en pacientes intervenidos bajo anestesia
intradural con edad igual o inferior a 55 afios procedentes de
diferentes servicios quirGrgicos, a excepcidén de las

pacientes obstétricas.

En 1la realizacién de 1las punciones intradurales
participaron diferentes adjuntos adscritos al Servicio de

Anestesologia y Reanimacidn.

Tras la administracidn en el preoperatorio de soluciones
Ringer Lactado 500-1000 ml 6 500 ml o de hidroxietil-almidén
como hidratacién intravenosa, la puncidén se realizdé en
posicién de sedestacién a nivel L,-L, 6 L,-1, por via media

previa infiltracidén del espacio interespinoso con aguja 21G

y mepivacaina al 2%. Se utilizd aguja punta de lapiz n° 24G
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X 103 mm con introductor (aguja de SPROTTE, PAJUNK,
comercializada por GRIFOLS) siendo detectada la entrada en el

saco dural por la salida libre de LCR.

Se administraron diferentes anestésicos tanto en su
forma hiperbdrica como isobdrica, seleccionados con arreglo

a la intervencién a la que el paciente era sometido.

A los pacientes se les informé de la posibilidad de
deambular una vez desaparecido el bloqueo motor. A las 48
horas del postoperatorio se les visitd y realizd una encuesta
que incluia conocer antecedentes de cefalea, inicio de
deambulacidén, y si en la actualidad presentaban cefalea. Si
el paciente referia cefalea, el anestesidlogo que realizaba
la visita valoraba si ésta reunia criterios de CPPD o
caracteristicas diferentes. Si el paciente no habia
deambulado, era visitado de nuevo a las 72 horas. Todas estas
visitas fueron realizadas Gnicamente por tres anestesidlogos,

incluido el doctorando.

Criterios de Cefalea Pospuncidn Dural:

Se considerd cefalea pospuncion dural cuando reunia los
criterios definidos por DRIESSEN?:

a) Presentarse después de la movilizacién.

b) De localizacidén occipital y/o frontal.

c) Agravada por la posicidén erecta o sentada y

aliviada en el decibito supino.
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d) Aquella que se acompafiaba de actifenos, vémitos,

rigidez de nuca y trastornos visuales.

En aquellos pacientes que presentaron cefalea
pospuncién dural se cuantificé su intensidad segln los
criterios de UONES™!:

a) Leve si no interfiere la actividad normal del
paciente.

b) Moderada si necesita decibito supino
periddicamente para alivio del dolor.

c) Severa si precisa decibito supino mantenido y

tratamiento analgésico intenso.

A los pacientes se les clasificd segin las edades, para
poder analizar la distribucidén de las cefaleas pospuncién que
se presentaran. Esta clasificacidén se realizdé de 10 en 10

aflos.

Se analizd la incidencia de CPPD y su posible relacién
con el sexo. Se estudiaron otros factores como la edad,
anestésico local, inicio de deambulacién e historia previa de
cefaleas que pudieran relacionarse con la cefalea pospuncién

dural.

El andlisis estadistico se efectud mediante andlisis de
varianza (ANOVA) para variables cuantitativas y prueba de X?

y de Fischer para el tratamiento de 1las variables
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cualitativas, presentando valor estadisticamente

significativo para P<0,05.

Los valores se expresan como media y desviacidn

estandar.

Todos los datos fueron procesados por una base de datos
Dbase III Plus. El estudio estadistico se realizd con el

programa Statgraphics 5.0.

Se estudiaron en un periodo de 12 meses 611 pacientes,
247 mujeres y 364 hombres, de edades comprendidas entre los
15 y 55 afilos. La edad media de la poblacidén total fue de
35.4+11 afios (35,5+10 para la mujer y 35,4+11 para el hombre,

tabla II).

El estado fisico siguiendo 1la clasificacidén de 1la
Asociacién Americana de Anestesidlogos (ASA) fue ASA I en 170
pacientes, ASA II en 391 y ASA III en 50 pacientes (grafico
1) . Su distribucidén segin el sexo se representa en la tabla

IT.

La distribucién de los pacientes por grupos de edad y

sSexo se expone en la tabla III.

La bupivacaina isobarica fue el anestésico mas utilizado

(52,6%), seguido de bupivacaina hiperbdrica (33,8%) y de
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mepivacaina (13,6%) como queda reflejado en el grafico 2.

Deambularon dentro de las primeras 24 horas el 75% de

los pacientes (grafico 3).

Las mujeres presentaron historia previa de cefaleas en
un 35% y este antecedente se presentd en el 15% de los

hombres (tabla II).

Se objetivaron 29 cefaleas de caracteristicas diferentes
a la cefalea pospuncién dural en la mujer (11.7%) y 7 en el

hombre (2%).

Se registraron en total siete cefaleas que
correspondieron a los criterios de Driessen. S8lo se presentd
una cefalea en el sexo masculino en un paciente de 16 afios.
Las seis cefaleas que se presentaron en el sexo femenino
representd una incidencia de 2,4%; y la edad media de 1la
mujer con cefalea fue 4217 afios. La distribucién de 1las

cefaleas pospuncidén por edad y sexo figura en el grafico 4.

En dos pacientes se presentd® la cefalea dentro de las
primeras 24 horas, entre 24 y 48 horas en tres y sdélo se

presentd una cefalea a las 72 horas.

Cinco enfermos refirieron la cefalea de intensidad leve

(dos manifestadas s6lo en el interrogatorio, sin relacionarla
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con la anestesia), dos la refirieron de intensidad moderada

y no se presentd ninguna de intensidad severa.

Tres cefaleas se resolvieron en 24 horas y otras tres a
las 48 horas, y sélo una paciente presentd cefalea de cinco

dias de evolucién.

Todas las cefaleas se trataron con aporte de liquidos,

reposo en decibito y metamizol magnésico.

Se presentd homogeneidad entre el sexo de los pacientes
en cuanto a edad, anestésico utilizado e historia previa de

cefaleas.

Se confirmé que la presencia de CPPD es superior en el

sexo femenino, con una diferencia estadistica significativa

de p= 0,03.
Las diferentes edades, antecedentes de <cefalea,
anestésico administrado y su Dbaricidad, inicio de

deambulacién y cirugia, no se relacionaron con CPPD.
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3.2. PACIENTES Y TECNICA ANESTESICA

3.2.1. Seleccibén de pacientes:

Al no conocer si factores como el tratamiento con
anticonceptivos, ciclos irregulares en mujeres en edad
reproductiva o premenopadusicas pueden influir en 1la
incidencia de CPPD, en un inicio se incluye el seguimiento a
todas las mujeres no menopdusicas con edad inferior a 50 afios
y sometidas a anestesia intradural con conocimiento de la

fecha del dltimo ciclo menstrual.

Sin embargo, el estudio se disefila para analizar la

incidencia de CPPD en la mujer con ciclo menstrual regular.

Los criterios que se siguieron para seleccionar a las
pacientes, fueron los siguientes:
Criterios de inclusién
1°- Edad comprendida entre 15 y 50 afios.
2°- Conocer el inicio del dGltimo ciclo menstrual.
3°- Todo proceso quirtrgico realizado bajo anestesia
intradural.
4°- Puncidén intradural con aguja punta de lapiz n°24G de

SPROTTE.
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5°- Cirugia que permitiera la deambulacidén de la paciente
dentro de las primeras 72 horas del posoperatorio.
Criterios de exclusidn

1°- Tratamiento con anticonceptivos orales en los 60 dias
anteriores a la realizacidén de la anestesia intradural.
2°- Intervencidén: histerectomia total.

3°- Ciclos menstruales mas cortos de 24 dias o
superiores a 35 dias.

4°- Gestacidn o postparto.

Se indagd en las pacientes por:
a) Historia previa de cefaleas dentro o fuera del periodo
menstrual.
b) Dia de inicio de la dltima menstruacidn.
c¢) Ingesta de café superior a dos tazas/dia.
d) Ingesta de alcohol superior a 20 g/dia.

e) Tabaquismo: paciente fumadora de mlds de 10 cigarrillos al

3.2.2.Técnica anestésica:

La puncidén intradural se realizd, previa hidratacién con
Ringer lactado 500 ml, en sedestacidén y en la linea media,

previa infiltracidén con aguja n° 21G y mepivacaina al 2%. La
aguja de puncidén fue siempre la aguja atraumdtica " punta de
lapiz" del n° 24G x 103 mm con introductor n° 22G (aguja de

SPROTTE, PAJUNK, comercializada por GRIFOLS) .
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En relacidén con la puncidén se considerd para posterior
andlisis el nivel de puncién, nimero de punciones
practicadas, anestésico administrado, baricidad, dosis y
volumen, liquidos totales administrados y pérdidas sanguineas

mayores a 500 ml.

3.2.3. Vigita posoperatoria:

A las 24-48 horas se visitd a las mujeres para conocer
el momento de inicio de deambulacidn, la presencia o no de
cefalea y sus caracteristicas. Si no habian deambulado, se
les visitd de nuevo a las 48-72 horas. Con el fin de conocer
si la puncidén se realizdé 1 & 2 dias antes del inicio de la
menstruacién, en aquellas pacientes que se hallaban en el
vigésimo primer dia o posterior del ciclo menstrual se
efectud un seguimiento en sala de hospitalizacién o en su

domicilio telefdédnicamente.

La cefalea pospuncién dural se definidé segin los
criterios de DRIESSEN™’. La intensidad de la cefalea se
valord segin los criterios de JONES™!. Ambos criterios se han

definido en el trabajo peliminar.

Las pacientes se clasificaron segin el ciclo menstrual
en dos periodos diferentes A y B:
A.- Desde dos dias antes del inicio de la menstruacidn hasta

el 7° dia del ciclo menstrual (periodo definido como
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perimenstrual) .

B.- Desde el 8° dia del ciclo menstrual hasta inicio del
periodo perimenstrual (periodo definido como posmenstrual).
Dentro de este periodo a la vez se subdivididé en otros dos
periodos:
1B.- Desde el 8° hasta el 20° dia del ciclo menstrual

(periodo definido de predominio estrogénico).

2B.- Desde el 21° dia hasta el inicio del periodo
perimenstrual (periodo definido de predominio
progesterdnico) .
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3.3. ESTUDIO HORMONAL

Se acepta que la frecuencia elevada de migraflas en la
mujer comparada con el hombre estd relacionada con las
hormonas estrogénicas. Se conoce que la caida de los niveles
estrogénicos en el periodo premenstrual desencadena
diferentes mecanismos que favorecen la alta incidencia de

estas migrafias durante el periodo perimenstrual.

Por ello se decidid realizar un estudio hormonal en
todas las mujeres que presentaran cefalea pospuncidén dural y
en un grupo control, para valorar si existen diferencias en
los niveles de hormonas femeninas entre mujeres con cefalea

y aquellas que no la presentan.

Asi, cuando la paciente presentd cefalea pospuncidn, sé
practicd un estudio hormonal que comprendidé estradiol, FSH,
LH, progesterona y prolactina. Los valores obtenidos de estas
mujeres se compararon con un grupo control, de forma que se

efectuaron dos controles por cada cefalea pospuncién dural.

El andlisis hormonal se realizo mediante:

Fluoroinmunoensayo por tiempo de resolucidn.
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Con autoanalizador AutoDELFIA™.

Casa comercial: WALLAC.
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3.4. GRUPO CONTROL

Dependiendo de la edad y dia del ciclo menstrual en que
se encontraba la mujer que presentaba CPPD, se seleccionaron
las dos mujeres siguientes, dentro de 1los criterios de
inclusidén, que reunieran las mismas caracteristicas de edad
y dia del ciclo menstrual:

1) Criterios de edad. Se clasificaron a las

mujeres por edades comprendidas entre:

a) - 15 a 20 afios
b) - 20 a 40 afios
c) - > 41 afios

2) Criterios del ciclo menstrual. Se dividieron los dias
del ciclo menstrual de cinco en cinco dias

a) bDia 0 a 5°.

b) Dia 6° a 10°.

c) Dia 11° a 15°.

d) Dia 16° a 20°.

e) Dia 21° a 25°.

f) Dia 26° a dos dias precedentes de la

menstruacidn.
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Ejemplo: Si una mujer de 32 afios en el 12° dia del ciclo
presenta CPPD, los dos controles se eligen en las dos
siguientes mujeres que son sometidas a anestesia intradural,
con edades comprendidas entre 20 y 40 afios y comprendidas
entre el 11° y 15° dia del ciclo menstrual y que no presenten

cefalea pospuncién.
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3.5. ANALISIS ESTADISTICO

Para analizar la relacidén de la puncidén intradural con
la cefalea pospuncidén, las variables estudiadas fueron:
1°- Nivel lumbar de puncidn.
2°- Namero de punciones realizadas.
3°- Anestésico administrado.

4°- Inicio de deambulacién.

En relacién con las pacientes, se compard el indice de
masa corporal (Kg/m?), los niveles hormonales y la relacién
de estrbgeno/progesterona de las mujeres con CPPD y las

pacientes control.
Se analizé la edad, hébitos tdxicos y la historia de

cefaleas menstruales o no menstruales en relacidn con 1la

existencia de CPPD.
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3.6. ESTUDIO ESTADISTICO

El estudio estadistico se realizd® con andlisis de
varianza (ANOVA) para variables cuantitativas, Chi-cuadrado
Yy prueba exacta de Fisher para variables cualitativas. Los
niveles hormonales se analizaron mediante el test de U de

Mann-Whitney (prueba no paramétrica).

Se consideré significativa una P<= 0,05.

Los resultados se exponen en media y desviacién

estandar.

Todos los datos fueron registrados en la base de datos

Dbase III Plus y tratados posteriormente con el programa de

estadistica Statgraphics 5.0.
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3.7 INFORMACION Y CONSENTIMIENTO DE LOS PACIENTES

Todos los pacientes de ambos estudios, después de ser
informados de la técnica anestésica, aceptaron su

realizaciédn.

Las mujeres del grupo de hipdtesis de trabajo fueron
informadas del estudio, y aquellas en quienes fue necesario
realizar estudio hormonal, éste se realizéd previo

consentimiento de la paciente.
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4. Resultados




4. RESULTADOS.

4.1. PACIENTES Y TECNICA ANESTESICA

4.1.1.Exclusiones:

Durante este periodo de tiempo se perdid el seguimiento
a seis mujeres por ser dadas de alta en el mismo dia de la

cirugia y no poderse localizar telefdédnicamente.

Se excluyd una mujer que presentd CPPD por puncién dural
con el introductor de la aguja de puncidén y otra mujer por

obesidad mérbida y gran dificultad de la puncién.

Una paciente no tenia conocimiento de la fecha del
Gltimo ciclo menstrual. Otra mujer, sin conocimiento previo,

resultd estar embarazada.

4.1.2. Inclusiones:

Se visitd en el posoperatorio a 217 pacientes con las

caracteristicas siguientes:
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a) 160 con ciclos regulares.
b) 16 en tratamiento con anticonceptivos.

c¢) 41 con ciclos irregulares o premenopdusicas.

4.1.3. Andlisis de la incidencia de CEFALEA POSPUNCION DURAL

en las mujeres con ciclos menstruales regulares

Se valoraron 160 mujeres, cuya edad media fue de 33,7+10
aflos. Las caracteristicas demogrdficas de talla y peso se

exponen en la tabla IV.

El 50% de las mujeres se valoraron ASA I y el 44% ASA
II. Referian antecedentes de cefaleas el 52,8%. De estas
cefaleas en 35 mujeres se presentaban sb6lo durante el periodo
menstrual, 24 fuera de este periodo y 23 durante todo el
ciclo. En relacidén con los hébitos téxicos el 57% eran
consumidoras de café, el 34% de tabaco y sélo el 8% consumian
alcohol. Todos estos datos figuran numéricamente en la tabla

Iv.

La distribucidén de las mujeres segin los periodos en que
se dividid el estudio fue (grédfico 5):
A.- Periodo perimenstrual: 57 pacientes.
B.- Periodo posmenstrual: 103 "

1B.- Periodo estrogénico: 75 pacientes.

2B.- Periodo progesterdénico: 28 "
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Cirugia:

El 56,4% de las pacientes fueron intervenidas en cirugia
programada. A sesenta Yy seis mujeres se les realizd
diferentes procesos quirtrgicos por el servicio de cirugia,
cincuenta y una por el servicio de ginecologia y cuarenta y
tres por el servicio de traumatologia. La distribucidén queda
reflejada en el grafico 6. La media del tiempo quiridrgico de

las intervenciones fue de 57,9+51 minutos.

Las pacientes iniciaron la deambulacidén en el 82,5% en

el primer dia.

Técnica anestésica:

Las punciones se realizaron a nivel del espacio L;-L, en
el 68,5 % de las anestesias y en el 71 % se consiguidé la
caida libre de liquido cefalorraquideo en el primer intento

(grafico 7 y 8).

El anestésico administrado fue hiperbdrico en el 71,8%

de las punciones y la bupivacaina fue utilizado en el 91, 8%

de las anestesias (grafico 9).
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4.2. CEFALEA POSPUNCION DURAL

Ninguna mujer del apartado b o ¢ presentd cefalea

pospuncidén dural.

Se observaron un total de 7 cefaleas con caracteristicas
de CPPD, que representa una incidencia del 4,3%. La edad
media de presentacidén fue de 32,5+8 afios. Cinco de las
mujeres que desarollaron CPPD, referian antecedentes de
cefaleas. S6lo cuatro tomaban café, dos alcohol y tres eran

fumadoras. Estos datos figuran en la tabla V.

Una cefalea pospuncién dural se registrd en el periodo
perimenstrual y 6 en el periodo posmenstrual. Estas seis
cefaleas posmenstruales se distribuyeron 3 en 1la fase
estrogénica (4% de las pacientes de este periodo) y 3 en la

progesterdnica (10,7%) (grafico 10).

Las cefaleas se caracterizaron por iniciarse todas en
las primeras 24 horas del posoperatorio. Cuatro se valoraron
de intensidad moderada y remitieron a los tres dias; dos
fueron valoradas como leves con una duracién de uno y dos

dias, y s6lo una se valord de intensidad severa respondiendo

pag 78



totalmente al tratamiento a los cinco dias. Todas fueron
tratadas con fluidoterapia, reposo en cama y analgésicos
menores (metamizol magnésico) y se 1llevd a cabo un

seguimiento de la paciente hasta su resolucidn.

Se observaron 26 cefaleas de caracteristicas diferentes

a la cefalea pospuncidén dural (16,2%).

En la tabla V figura las caracteristicas demogréaficas,
habitos tdéxicos y datos de la intervencidén quirdrgica de

todas las pacientes.

Se realizaron 14 controles correlativamente con 1la
aparicién de las sietes cefaleas pospuncidén observadas. En la
tabla VI se expone en las unidades correspondientes a cada
hormona, los niveles plasmidticos de estradiol, progesterona,
FSH, LH y prolactina de las mujeres con CPPD y el grupo

control.
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4.3. ESTUDIO ESTADISTICO

En relacidén con las mujeres, el andlisis estadistico no
presentd diferencia significativa al comparar la edad de las
pacientes con CPPD y aquellas que no la presentaron. Tampoco
difirieron en el resto de las caracteristicas demogrdficas o
en relacidén con los hdbitos téxicos y antecedentes de cefalea

(tabla V).

En relacidén con la cirugia, no hubo diferencias en la
incidencia de cefalea pospuncidn entre cirugia programada o
de urgencia y especialidades. Los tiempos quirdrgicos y el

aporte de fluidoterapia fueron similares (tabla V).

En cuanto a la técnica anestésica y posoperatorio, la
cefalea pospuncién dural no se relaciond con nilmero de

punciones, lugar de puncidén o inicio de deambulacién.

La administracidn de lidocaina presentd
significativamente mayor incidencia de cefalea (p=0,001), no
influyendo la baricidad del anestésico o el volumen

administrado.
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En relacién con EL CICLO MENSTRUAL, motivo de 1la
hipétesis de trabajo, no se presentaron diferencias entre el
periodo perimenstrual y posmenstrual, confirmandose 1la

hipétesis nula (p=0,4).

La distribucién de las cefaleas en las fases en que
nosotros dividimos el ciclo menstrual, figura en el grafico
n°® 10. Dentro del periodo B (posmenstrual), aunque se
presentaron tres cefaleas en cada divisidén, la incidencia fue
mayor para el periodo 2B (10,7%) comparativamente con el 1B

(4%) . Estas diferencias no resultaron significativas (p=0,4).

Los valores analiticos de las diferentes hormonas, tanto
para el grupo control como para las portadoras de CPPD, se
correspondieron con la cronologia del ciclo menstrual. Estos
niveles hormonales tampoco presentaron diferencias
significativas entre las mujeres con cefalea pospuncién y los

controles.

La historia de cefaleas menstruales y los hébitos

toxicos tampoco se relacionaron con el desarrollo de CPPD.
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Tabla IT

Caracteristicas demogrdficas del estudio preliminar

Mujer Hombre
n=247 n=364
Edad (afios) 35.5+10 35.4+11
ASA I/II/II 68/159/20 102/232/30
Historia Cefaleas (n) 87 55

Distribucién homogénea. Datos expresados en nimero de

mujeres, media y desviacidén estandar.
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Tabla III.

Distribucién segin edad y sexo.

Edad (afios) 15-24 25-34 35-44 45-55 Total
Mujer (n) 48 70 68 61 247
Hombre (n) 91 86 84 103 364
Total (n) 139 156 152 164 611

Sin diferencias significativas
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Tabla IV

Caracteristicas demogrdaficas

Mujeres (n) 160
Edad (afios) 33,710
Talla (cm) 157+20
Peso (kg) 67,2+19
ASA I/II/III 80/72/8
Antecedentes de cefaleas (n) 82 (52,8%)
Cefalea menstruales 35 (42,5%)
Cefaleas no menstruales 24 (29,5%)
Ambas cefaleas 23 (28%)
Consumo de alcohol (n) 12 (8%)
Consumo de tabaco (n) 55 (34%)
Consumo de café (n) 91 (57%)

Datos expresados en media y desviacidén esténdar,

nimero y porcentaje de pacientes.
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Tabla V

Caracteristicas demogrdficas, hdbitos téxicos y datos
de la cirugia en las mujeres que presentaron CPPD y el
resto de las pacientes.

CPPD no CPPD

n="7 n=153
Edad (afios) 32,5+8 33,849
Talla (cm) 161,8+6 156+21
Peso (kg) 63,3+14 67,1+19
IMC 24,247 25,1+3
ASA I/I1I/III 3/5/0 77/67/8
Consumo de alcohol (n) 2 10
Consumo de tabaco (n) 3 52
Consumo de café (n) 4 87
Antecedentes de cefaleas (n) 5 77
Cefaleas menstruales (n) 2 33
Cefaleas no menstruales (n) 1 23
Ambas cefaleas (n) 2 21
Cirugia P/U 6/1 84/69
Tiempo quirirgico (min) 47423 58,3452
Fluidoterapia (ml) 10424435 867+551
Anestésico volumen (ml) 2,35+0,8 2,05+0,8

No se observaron diferencias significativas P>0,05.

Todos los valores se expresan en media, desviacién
estdndar y numero de pacientes.

IMC= Indice de masa corporal, solo en las mujeres control.
U/P= Cirugia programada o urgente.
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Tabla VI

Niveles hormonales de las mujeres con CPPD y control

CPPD Control

n="7 n=14
Estradiol (pg/ml) 66,8+5 55,943
Progesterona (nmol/l) 9,6+12 9,4+10
FSH (U/L) 5,843,6 4,243
LH (U/L) 7,217 7+8
Prolactina (ng/ml) 24,343 25+3
Estradiol/Progesterona 36,1+6 16,9+14

No se observaron diferencias significativas. Todos

los valores se expresan como media y desviacidén esténdar.
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Caracteristicas demograficas
del estudio preliminar

ASA 111 ASA 1
8% 50

Hombre ASA 11
Mujer 60% 64%
40% 247
n° total de pacientes = 611 ASA

Distribucién homogénea

Grafico n®° 1
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Estudio preliminar

Anestésico Local

Bupivacaina
isobaric Mepivacaina

52,6 . 13,6%

upivacaina
hiperbarica

No Significativo 33,8%

Grifico n° 2
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Estudio preliminar

Deambulacion

< 24 horas
75%

24 - 48 horas
No significativo 14%

Graficon® 3
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Estudio preliminar
CPPD y Sexo

- 120 n° de CPPD

Pacientes
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2
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15-24 25-34 35-44 45-55 A 5.
Distribucion homogénea: edad y sexo

CPPD p=0,03

Grifico n° 4
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Distribucion de las mujeres
en los diferentes periodos

del ciclo
n° mujeres

80

60

M Periodo A
M Periodo 1B 40
B Periodo 2B

20
0
Periodos del ciclo
Grafico n° 5
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Servicios quiruargicos
Caracter de la Cirugia

Programada
20 Cirugia
Urgencia General
70 66

Ginecologia Iraumatologia
51 43

Tiempo quirargico 57,9+51 min

Graficon® 6
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Nivel de Puncion

n°® mujeres
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Nivel de puncion

Grafico n® 7
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N° de Punciones
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Grafico n° 8
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Anestésico Local

n°® mujeres

120 112

- I Bupivacaina

M Mepivacaina

M Lidocaina
80
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Isobarica Hiperbarica

Grafico n° 9
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CPPD en las diferentes
fases del ciclo menstrual

del -2 dia antes al 7° dia del 21° dia
del ciclo. a 2 dias antes del
ciclo
25
del 8° dia

al 20° dia del
ciclo

No significativo

Grafico n° 10
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5. Discusion




5. DISCUSION.

Una de las principales objecidnes para la préictica de
la anestesia intradural, tanto por el anestesidlogo como por
el paciente, ha sido el miedo a la cefalea pospuncién dural

como complicacidédn de la técnica.

Estan descritos una gran diversidad de factores que
influyen en la aparicién de CPPD: edad, sexo, calibre de la
aguja, direccién del bisel y 4&ngulo de penetracién,
anestésico, hidratacién, factores psicoldgicos, historia
previa de cefaleas y la destreza del personal que realiza la
puncidén. Ante tal variedad de factores, es dificil establecer
comparacién entre los resultados de las distintas

publicaciones.

La incidencia de CPPD a la que se hace referencia en
pacientes con edades inferiores a 50 afios ha sido muy amplia,
desde un 1% en estudios utilizando agujas de pequefio calibre,

como al 30-40% con agujas de calibre igual o superior a 25G

12,13,15,16,37,41,71

Con los nuevos diseflos de las agujas de puncidén tipo
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WHITACRE o SPROTTE, la frecuencia de CPPD se ha reducido a
porcentajes que han minimizado el temor a que el paciente
desarrolle cefalea pospuncién dural y que ésta no sea una
objecién a la hora de optar por la anestesia intradural®"”
24,55,56,69  ge coincide en la opinién de que los resultados
observados con las agujas atraumdticas, son consecuencia de
una mayor separacidn y un menor nimero de fibras seccionadas
de la duramadre. Esta conclusién se ve refrendada por el

trabajo de READY®' realizado en modelos humanos de duramadre

y con agujas de disefilos y calibres diferentes.

En la situacidn actual, al poder controlar la aguja de
puncidén, considerado el factor mads importante implicado en el
desarrollo de la cefalea pospuncidén, se tiene la posibilidad
de analizar mas exhaustivamente otros factores que pueden

predisponer a su aparicidén como son la edad y el sexo.

Tanto en el estudio preliminar como en la hipdtesis de
trabajo, la incidencia de cefalea pospuncién dural, 1,1% y
4,3% respectivamente, no difiere de los resultados publicados

con agujas de SPROTTE y WHITACRE.

Nosotros no coincidimos con algunos autores sobre la
edad media de presentacidén de CPPD. BENZON, KORTUM y
KAUKIEN?®-3°® definen la edad de mayor riesgo la comprendida
entre 20 y 29 afios. En el estudio preliminar, donde el nimero

de pacientes fue mayor, la edad media de cefalea en la mujer
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fue de 42,7 afios, sin diferencia significativa con la edad
del total de los pacientes. En la hipdtesis de trabajo
disminuye la edad media de aparicidén de CPPD (32,5 afios),
probablemente como consecuencia de reducir por debajo de 50
afios la seleccién de 1las mujeres vy excluir mujeres
menopdusicas. Al ser la edad media de las mujeres en ambos
trabajos similares (35,5 y 33,7 afios) se podria deducir que
el riesgo de desarrollar cefalea pospuncidén es mayor a partir
de los 30 afios. Asi nosotros coincidimos con FLAATTEN®!', quien
también observa una mayor frecuencia de CPPD entre los 30 y

40 afios seguido de los 40 a los 50 afios.

Un estudio retrospectivo de VANDAM y DRIPPS*?* demostrd
que la mujer presentaba el doble de CPPD que el hombre, y
posteriormente en el afilo 1982, DRIPPS** ratifica estos
resultados. No todos los autores han coincidido en este
punto; hay trabajos que siguen obteniendo incidencias de CPPD

similares en ambos sexos!?/13,18,59,142

Los resultados publicados
sobre el mayor riesgo de cefalea pospuncién en el sexo
femenino, se han obtenido de -estudios en poblaciones
heterogéneas, no disefiados especificamente para analizar este

factor, y con tamafios muestrales con escasa capacidad de

detectar diferencias significativas.

Nuestros resultados preliminares coinciden con los de
otros autores en la incidencia de cefalea que presenta la

aguja " punta de lapiz" n° 24G de SPROTTE. Ademds observamos

pag 100




que el sexo femenino es una condicién que favorece la

aparicidén de CPPD (p=0,03).

S6lo se ha sugerido la edad inferior a 40 afios y la
gestacidn como causa que justifique la predisposicidn de la
mujer a la CPPD. Cremos que se podria descartar la edad como
factor predisponente, al haber analizado una poblacidén de

hombres y mujeres distribuidos homogéneamente por edades.

En este estudio nos hemos encontramos con dos
dificultades. Por una parte, hoy dia al representar la CPPD
una complicacidén de baja incidencia, el andlisis de factores
predisponentes precisa del seguimiento de un amplio nimero de
pacientes. Por otra parte, no disponemos de estudios que
investiguen la incidencia de la cefalea pospuncidén dural y el
sexo especificamente, asi como los factores que puedan
influir en su desarrollo. Por todo ello no podemos contrastar
nuestros resultados al no haber publicaciones al respecto;
s6lo podemos apoyarnos en las investigaciones que relacionan
hormonas sexuales, serotonina, sustancia P y su implicacién

en la migrafia, descritas en la bibliografia.

Recientemente NAKANO'® investiga 1los niveles de
sustancia P y serotonina plaquetdria entre mujeres migrafiosas
y normales. Este autor observd una mayor concentracidén de
sustancia P y menores niveles de serotonina en las primeras,

con una relacidén mayor sustancia P/serotonina. Su conclusién
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es que la sustancia P liberada cerca de las terminaciones del
nervio trigémino pudiera causar migrafia a través de una
accién directa sobre los vasos, o por 1liberacidén de

gerotonina de las plaquetas.

SOLOMON et al. estudian la hipersensibilidad a la
sustancia P como posible etiologia de la cefalea pospuncién
dural, argumentando que el origen de la cefalea pudiera ser
la 1liberacidén de sustancia P en pacientes con una
hipersensibilidad a ella, y con predisposicién a cefaleas. En
su trabajo observan que la puncién lumbar produce liberacidén
de sustancia P, sin embargo los niveles plasmaticos como en
LCR, fueron significativamente menores en pacientes que
sufrieron CPPD. Los antecedentes de cefalea crbénica no

influyeron en los resultados.

El estudio de SOLOMON se basa en trabajos previos de
ARAKI'® y ALMAY™® que informaron de los bajos niveles
plasmaticos de sustancia P en pacientes migrafiosas y en el
ILCR en pacientes con dolor «crénico respectivamente,
comparandolos ambos con grupos control. También se ha
observado en pacientes migrafiosas su elevacidn durante el

ataque en relacién con los niveles basalesg'®®147/148,

Los bajos niveles de sustancia P en el dolor crdnico y
en la cefalea pueden reflejar un estado de

hipersensibilidad.
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La sustancia P, ademds del efecto directo nociceptivo,
también puede modular a los receptores de varios
neurotransmisores'’. La sustancia P es importante para la
regulacién de la funcién del receptor de serotonina. Eide y
Hole sugieren que la ausencia o el descenso de su liberacién
puede estar involucrado en el desarrollo de wuna mayor

sensibilidad del receptor de serotonina®*®1%°,

En la teoria trigémino-vascular de la migrafia, 1la
estimuacidén del nervio trigémino conduce a la liberacidén de
sustancia P dentro de las meninges y vasos sanguineos de la
duramadre. Los receptores de serotonina en el nervio
trigémino pueden regular la liberacidén de sustancia P. Esta
causa vasodilatacidn, extravasacidén de proteinas plasmaticas
y liberacién de histamina de los mastocitos y serotonina de

las plaquetas.

Los niveles de sustancia P se elevan de forma aguda ante

un estimulo nocivo o tensidn nerviosast.

Los estrdégenos puede modificar los receptores de
serotonina’” y de opioides'®?, posiblemente alterando la

sensibilidad del receptor de sustancia P,

Asi, PRIEST'? estudia la relacién entre la sustancia P
Yy su regulacidén por la liberacidn de gonadotropinas en ratas.

Confirma que el tratamiento con estrégenos induce a una
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elevacidén de la beta-preprotakinina mRNA, la cual engloba a
las sustancia P y otras quininas, contrarrestando estudios

previos que han dudado de esta modulacidn.

OKAMURA'™* investiga en ratas de ambos sexos, el efecto
de los estrbgenos en el nlmero de neuronas que contienen
receptores estrogénicos y/o de sustancia P empleando
anticuerpos especificos para receptores de ambos. Los
resultados que obtiene son por una parte, que la rata hembra
posee un alto nimero de receptores de estradiol y menor de
sustancia P en el nlcleo periventricular anteroventral;
mientras que las ratas macho contienen pequefias cantidades de
receptores de estrdgenos. Con la administracidn de estradiol
disminuyé el nimero de receptores de estradiol y se indujo un

incremento de los receptores de sustancia P.

BECKHAM”® valord, en mujeres con criterios de migrafia,
los niveles de estradiol y progesterona en cuatro fases del
ciclo: menstrual, ovulacidén, litea y premenstrual. Las crisis
migrafiosas fueron relacionadas en la fase 1lidtea y
premenstrual con niveles elevados de progesterona. Las
manifestaciones del sindrome premenstrual se relacionaron con
niveles plasmaticos elevados de estradiol, mayor relacidn

estradiol/progesterona y mayor incidencia de cefaleas.

Segun nuestros resultados el periodo perimenstrual no

presenta una mayor predisposicidédn a la cefalea pospuncidn
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dural, razdén que hubiera podido justificar las diferencias
existentes entre ambos sexos. Tampoco hemos advertido que el
resto de los dias del ciclo menstrual influya en la CPPD ni
que los niveles de estradiol y progesterona difieran
significativamente entre estas mujeres y 1las del grupo
control. Aunque se ha observado un porcentaje superior de
CPPD en el periodo 2B (10,7%) en comparacidn con el 1B (4%),
esta diferencia no ha resultado estadisticamente

significativa.

Se podria deducir que los mecanismos que favorecen la
predisposicidén de la mujer para la cefalea pospuncidén dural
no son los mismos que los que intervienen en la produccidén de
la migrafia, donde los cambios en los niveles de estradiol y
progesterona y su mediacién en la liberacidén de serotonina
han sido demostrados. Esto podria justificarse en base a:

Primero, la cefalea pospuncidén no se presentd con mayor
incidencia en el periodo perimenstrual, momento éste de la
mayor fluctuacidn de los niveles hormonales.

Segundo, no hubo diferencias en los niveles hormonales
entre las mujeres con cefalea pospuncién y las mujeres
control.

Tercero, no hallamos mayor incidencia en las mujeres con

antecedentes de cefaleas (incluyendo las cefaleas
menstruales) que apoyara la hipdtesis de mecanismos
similares.
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Basandonos en la hipdtesis de SOLOMON, los niveles de
estrbgenos y progesterona, y su accidn directa sobre los
niveles de prostaglandinas o bien el efecto modulador sobre
los niveles de sustancia P (sustancia algica), podrian ser la
razén de la predisposicién de la mujer a sufrir CPPD. Esto
explicaria que la aparicién de CPPD es independiente del
momento del ciclo menstrual en que se encuentre, a diferencia
de lo que sucede en la migrafia, donde si existe dependencia

de la fluctuacién de los niveles hormonales.

Se ha publicado en el afio 1994 la administracidn de
sumatriptan para el tratamiento de la cefalea pospuncidn
dural obteniendo resultados satisfactorios'®*®*. El sumatriptan
es un agonista de los receptores 5-HT 1-like (subtipo de
receptores de serotonina) distribuidos por las estructuras
vasculomeningeas sensibles al dolor. A ellas abocan las
terminaciones nerviosas del sistema trigémino-vascular con
funcidén aferente y también capacidad eferente de liberar
péptidos algdbgenos. El1 sumatriptan también actda sobre
receptores de serotonina de la pared contractil de los vasos
intracraneales, en especial de arterias de grueso calibre. Se
supone que interfiere de dos formas: primero produciendo
vasoconstriccidn en arterias intracraneales gruesas y segundo
bloqueando la reaccidn inflamatoria estéril que tiene lugar
en las meninges préximas a los senos durales en respuesta a
la 1liberacidén de sustancias por el sistema trigémino-

vascular. Este farmaco actia de forma presindptica bloqueando
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la respuesta inflamatoria mediada por neuropéptidos que
sucede tras la estimulacién trigeminal, y la transmisién
entre las neurona trigeminales. Independientemente de cual
sea el mecanismo de la cefalea pospuncidn, este farmaco
pudiera resultar eficaz en su tratamiento al interrumpir 1la
trasmisién de los estimulos dolorosos por la via del nervio

trigémino.

Los antecedentes de cefaleas previas vy factores
psicoldégicos, aunque han sido comentados como factores
predisponentes, no han sido demostrados. LYBECKER!® observa
en su estudio que los pacientes con antecedentes de CPPD,
tienen mayor predisposicidén a presentar nuevamente CPPD,
ratificando la observaciones realizadas por otros
autoresg®®:17, FLAATTEN® observa que pacientes con
antecedentes de cefaleas presentaron cefaleas de ambos tipos
después de la cirugia, pero este antecedente no influyd en la
nueva aparicién de CPPD. Sin embargo KAUKINEN et al.!%®
consideran que la historia de cefaleas debe de ser una
contraindicacién relativa para la realizacién de anestesia

intradural.

En publicaciones anteriores analizamos este factor, y
nuestros resultados coinciden con las observaciones de
FLAATTEN?"??, En este estudio, nos llama la atencidén la alta
incidencia de antecedentes de cefaleas, si bien es cierto que

la muestra estd seleccionada dentro de la edad de mayor
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predisposicidén. De los resultados actuales, los antecedentes
de cefaleas menstruales como de cefaleas a lo largo del ciclo
menstrual, no se relacionaron con la presencia de cefalea
pospuncién dural. No podemos, por lo tanto, confirmar la
influencia de 1los antecedentes de cefaleas sobre la

presentacidén de CPPD.

La paciente obstétrica ha requerido la atencién de los
investigadores por una supuesta mayor predisposicién a la
CPPD?*'*2"°% | Para BONICA** son varios los factores responsables
de la aparicién de esta complicacién. El volumen del LCR
puede verse reducido en la mujer al final de la gestacidn por
la deshidratacidén provocada tanto por pérdidas durante el
parto y falta de ingesta de liquidos, como por el incremento
de la diuresis en el postparto. Segin este mismo autor, el
incremento de presién del LCR provocado por el trabajo de
parto, unido a los cambios de presidén intraabdominal y
peridural después del mismo, pueden favorecer su pérdida por
el orificio de puncién. Ademds, se ha sugerido que en la
embarazada el aumento de la presién intraabdominal puede
ocasionar el desarrollo de canales venosos que atraviesan el
espacio epidural lumbar, favoreciendo la protusién de la
duramadre sobre el espacio subaracnoideo con la consiguiente
reduccidn del volumen del LCR'™. En esta situacidén, pequefias
variaciones en la cantidad de LCR perdido podrian ser

determinantes en la aparicién de CPPD.
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Si se considera la posible implicacidén de los estrdgenos
en la cefalea pospuncidén, como mecanismo similar al de la
migrafia menstrual, esta pudiera ser otra de las razones que
se debieran sumar a las ya aportadas por BONICA para
justificar la mayor predisposicidén de CPPD que ha presentado
hasta la actualidad la paciente obstétrica. Si los descensos
de los niveles estrogénicos son los desencadenantes de una
agragacidén plaquetaria y liberacién de serotonina o si la
observacién de mayor nimero de receptores de serotonina que
presenta el sexo femenino, estd inducida por los niveles
elevados de estrdgenos, la gestante a término es la paciente

que presentaria evidentemente la mayor incidencia de CPPD.

Desconocemos si con anterioridad a la introduccidn de
las agujas atraumdticas se realizd algin estudio comparativo
entre mujeres gestantes y no gestantes, que apoyara la mayor

predisposicién de CPPD de la parturienta.

En contra de esta creencia, en la actualidad se ha
podido demostrar que la mujer gestante presenta similar
incidencia de CPPD que la poblacidén joven. Recientes trabajos
con aguja SPROTTE en cesdreas han venido a demostrar, a pesar
de las anteriores consideraciones, que la incidencia de CPPD

puede ser inferior al 2%2*55%8,

Un estudio realizado por
ECHEVARRIA y col®® analiza la incidencia de cefalea pospuncién
dural, con aguja de SPROTTE, en destantes a las que se

realiza cesdrea y en mujeres intervenidas de otros procesos
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quirdrgicos, ambas con edades inferiores a 40 afios. Los
resultados obtenidos fueron un 1% de CPPD, similar para ambos
grupos de estudio. Estos resultados conducen a afirmar que la
gestante no presenta otro factor que justifique la incidencia
elevada de cefalea pospuncién, mads que el del sexo femenino.
Este trabajo también apoya la idea que el ciclo menstrual o
cambios hormonales, no influye en la predisposicién a padecer

CPPD.

NAULTY* observé una mayor incidencia de CPPD con la
administracién de 1lidocaina y bupivacaina hiperbéarica,
sugiriendo que el propio anestésico y la glucosa pudieran ser
dos factores que influyeran en la CPPD, como se ha expuesto
anteriormente. Este autor postula dos teorias de produccién
de CPPD, la primera originada por la permanencia en el LCR de
las amidas que originaria cefaleas de inicio temprano,
intensidad leve y corta duracidn; y la segunda, la prépia
fuga del LCR por el orificio de puncidn, presentédndose esta
cefalea a partir del segundo dia, de intensidad mis severa y
duracidén prolongada. En el presente trabajo se puede observar
que la lidocaina isobdrica presentd un porcentaje mayor de
CPPD al compararla con bupivacaina o mepivacaina. Existen dos
diferencias de nuestros resultados con los del trabajo de
NAULTY; por una parte la seleccidn de los tres anestésicos
administrados son amidas de estructura quimica similar y por
otra parte el tamafio muestral de NAULTY es de 2.511

pacientes, muy superior al nuestro, con lo que pudo detectar
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pequeiias diferencias. Ademds las cefaleas tras 1la
administracidén de lidocaina en nuestras mujeres, aungque

comenzaron en las primeras 12 horas, su intensidad fue en una
mujer moderada y de un dia de duracidn, y la segunda CPPD fue
intensa y de larga duracién, no coincidiendo esto con la
teoria propuesta por NAULTY. Creemos que el anestésico como
factor predisponente en la presentacidén de CPPD, juega un

papel imperceptible.

En la actualidad se aceptada que el mecanismo principal
de produccidén de CPPD es la salida de LCR a través del
orificio originado por la aguja de puncidn al atravesar la
duramadre®’. Diferentes autores’ han relacionado la
incidencia, gravedad y duracidén de la cefalea directamente

con el tamafio de dicha lesidn.

Desde los estudios de GREENE en 1926%°, la duramadre
tradicionalmente se ha considerado una membrana fibroelédstica
organizada longitudinalmente. Recientemente, los trabajos de
HOPE y DITMAN?*?® han demostrado la estructuracién de la
duramadre definiéndola como una imagen de celosia con un
grosor entre 0.5 y 2.0 mm. FINK?’ estudid® la duramadre bajo
microscopio electrdnico y observd ramas de fibras eldsticas
muchas de 1las cuales discurren en sentido longitudinal.
Biomecdnicamente la duramadre puede ser clasificada como un

material viscoso-elastico®®62,
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Otro estudio'®® con microscopia electrénica de barrido
demostrd que la cara externa de la duramadre estd formada por
delgadas fibras de colédgena (0,08-01 micrones) agrupadas en
bandas onduladas que se entrecruzan en diferentes direcciones
con predominio de una direccidn, variable segin la zona. En
la superficie y espesor de la duramadre observaron fibras
elasticas. La duramadre en su cara interna, es similar a la
cara externa, con mayor densidad de fibras que se fusionan
entre si formando laminas en aposicion de 8-20 micrones de
diametro. En cortes longitudinales radiales los autores
observaron que estd formada por miltiples capas con una
sistematizacidén y distribucién de fibras que caracteriza a
cada una de esas capas; el espesor estd formado por la suma
de muchas léminas paralelas unidas por puentes de colégeno,
contando un promedio de 50 a 65 laminas. Cada lamina tiene
conformacién diferente segln la zona y cada laminilla estéa
formada por centenares de fibras de coldgeno similar a la

superficie externa de la duramadre.

Se pudiera sugerir también como otra posible hipétesis
que justifique la diferencia de CPPD en relacidn con el sexo,
la posibilidad de presentar el hombre y la mujer
configuracion diferente de la duramadre. Desconocemos si
estas diferencias existen. DITTMAN observd en su trabajo que
los orificios originados en zonas de mayor grosor en la
duramadre, se retraen antes que aquellos originados en zonas

mads finas. Si la duramadre de la mujer presentara una
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constitucién més fina que la del hombre, esto podria
justificar la mayor incidencia de CPPD en la mujer, al
producirse mayor pérdida de LCR y ser este el mecanismo de

CPPD aceptado actualmente.

Si este fuera el origen de la mayor cefalea pospuncidn
observada en la mujer, también explicaria que en este momento
la incidencia de CPPD entre gestantes y pacientes no

obstétricas sea similar.

Como resumen, en nuestro estudio la cefalea pospuncién
dural se presenta con mayor incidencia en el sexo femenino,
sin influir el ciclo menstrual o los niveles hormonales. Los
antecedentes de cefaleas no representan una contraindicacidn

relativa para la realizacién de la anestesia intradural.
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6. Conclusiones




CONCLUSIONES.

Primera

La incidencia de cefalea pospuncidén dural obtenida en
ambos trabajos, 2,4 y 4,3 % respectivamente, no difiere de
los resultados publicados por otros autores con agujas

atraumiaticas.

Segunda
Ambos estudios, que incluyeron pacientes de edades entre
15 y 55 afios, mostraron que el grupo de edad de mayor riesgo

se encontraba entre los 30 y 45 afios.

Tercera
Confirmamos la mayor predisposicidén del sexo femenino a

presentar cefalea pospuncidén dural.

Cuarta

Tanto el periodo perimenstrual, motivo de hipdtesis de
trabajo, como las otras fases del c¢iclo menstrual, no
influyeron en el desarrollo de cefalea pospuncién dural. Asi
mismo, tampoco se relacionaron los niveles hormonales de

estradiol y progesterona con la incidencia de cefalea
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pospuncidén dural.

Quinta
El antecedente de cefaleas no es un factor que

predisponga a la cefalea pospuncidén dural.

Sexta

Al no ser la cefalea pospuncidn dural dependiente de las
fluctuaciones hormonales que se producen a lo largo del ciclo
menstrual, la mayor predisposicién de la mujer a su
desarrollo pudiera deberse a la propia fisiologia hormonal
que difiere del hombre; o bien, por una diferente
constitucién de la duramadre, mds fina que la del hombre,
donde el orificio producido por la puncién dural se cerrase
mas lentamente y conllevara mayor pérdida de LCR, mecanismo

reconocido de la cefalea.
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