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“No Paresthesias—No Anesthesia,”’ the
Nerve Stimulator or Neither?

Regional Anesthesia & Pain Medicine. 22(4):388-390, July/August 1997,

SCHEMATIC CROSS SECTION
OF A PERIPHERAL NERVE
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Anesthesiology 2006; 105.779- 83 Copyright © 2006, the Ameticah Society of Anesthesiologists, Ihc. Lippincott Williams & Wilkinhs, Thc.

Nerve Puncture and Apparent Intraneural Injection during
Ultrasound-guided Axillary Block Does Not Invariably
Resultl in Neurologic Injury

Paul E. Bigeleisen, M.D.*

Background: Nerve punciure by the block needle and intra-
neural injection of local anesthetic are thought to be major risk
factors leading to neurclogic injury afier peripheral nerve
blocks. In this sindy, the author sought to determine the nee-
dle—nerve relation and locadon of the injectate during ultra-
sound-guided axillary plexus block.

Metbods: Using ultrasound-guided axillary plexus block (10-
perineurium MHz linear transducer, SonoSite, Bothel, WA; 22-gauge B-bevel
needle, Becton Dickinson, Franklin Parks, NJ), the incidence of
apparent nerve punciure and intraneural injection of local an-
esthetic was prospectively studied in 26 patdents. To determine
the onset, success rate, and any residual newrologic deficit,
qualitative sensory and quantitative motor testing were per-
formed before and 5 and 20 min after block placement. At a
follow-up 6 months after the blocks, the patienis were exam-
ined for any neurclogic deficit.

Resulis: Twenty-two of 26 patients had nerve punciure of at
least one nerve, and 21 of 26 patients had intranewral injection
of at least one nerve. In the entire cohori, 72 of a wial of 104
nerves had intranewral injection. Sensory and motor testing
before and & months afver the nerve injections were unchanged.

Conclusions: Under the conditdons of this study, puncturing
of the peripheral nerves and apparent intraneural injection
during axillary plexus block did not lead 1o a neurologic injury.
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Nerve Puncture and Apparent Intraneural Injection during

Ultrasound-guided Axillary BlockR Does Not Invariably
Resultl in Neurologic Injury
Paul E. Bigeleisen, M.D.*

Needle in nerve with swelling
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Evidence of Nerve F’unt:tme during Ultrasound-guided
Peripheral Nerve Blocks

.iriun:m Ganesh, M.BB.5." Giovanni Cucchiaro, M.I. *The
'S Hllwlljrll of Phi Iphi; and University of Pennsvlvania
iladelph

Fig. 1. Appearance of the femoral nerve on ultrasound before
injection of local anesthetic (4) and after completion of injection
of local anesthetic (B) (shows swelling of the nerve). FA = femoral
artery; FI = fascia iliaca; FN = femoral nerve; NP = needle path.
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(Rev. Esp. Anestesiol. Reanim. 2003: 50: 274-283) ORIGINAL

Posibilidad de lesiones nerviosas relacionadas con los bloqueos
nerviosos periféricos. Un estudio en nervio ciatico humano con
diferentes agujas

M. A. Reina'?+, A. Lépez '**, J. A. De Andrés*<, F. Machés*
(Rev. Esp. Anestesiol. Reanim. 2003; 50: 80-86) ORIGINAL

LLa barrera hemato-nerviosa en los nervios periféricos

MA Rema™ A Lopez'™, M.C. Villanueva™*, J A De Andrés™*<, F. Machés™

*Servicio de Anestesiologia v Reanimacion del Hospital de Mastoles, v Hospital Madrnd Monteprineipe, Madnd.
**Servicio de Anatomia Patologica del Hospital de Mostoles, Madnd.
*#*¥*5ervicio de Anestesiologia, Reamimacion y Terapéutica del Dolor. Consorcio Hospital General Universitanio de Valencia.

Revista Espanola de Anestesiologia
y Reanimacion

ORIGINAL ARTICLE

Electron microscopy of human peripheral nerves of clinical
relevance to the practice of nerve blocks. A structural and
ultrastructural review based on original experimental and
laboratory data™

M.A. Reina™"*, R, Arriazu®, C.B. Collier?, X, Sala-Blanch*', L, lzquierdo®",
J. de Andrés"’
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Definition of intraneural injection,

Peripheral nerve structure
PERINEURAL

INTRA-
EPINEURAL

INTRA-FASCICULAR

RISK OF NERVE INJURY:
INTRAFASCICULAR >>> INTRAEPINEURIAL >
EXTRANEURAL
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Anesthesiclogy 2006; 105:647-8 Copyright © 2006, the Americah Society of Anesthesiologisis, Inc. Lippincott Williams & Wilkins, Ihe.

Regional Anestbesia, Intraneural Injection, and
Nerve Injury

Beyond the Epineurium

Ultrasonographic resolution does not allow us to dif
perineurium ferentiate between an injection into the subepineurium
endoneuriom ol subperineutinm. The petineutiuin, inh contrast to the

epineurium, is a tough and resistant tissue withstanding
epineurium very high pl‘essure.?' The ability to expand the nerve, as
shown in figure 2B in Bigeleisen's article " suggests that
the needle lies in a compliant space between the
epineurium and perineurium. However, the main issue
coming from this investigation is that the barrier that
should not be pehetrated to avoid severe neural damage
15 likely the perineurium. The next question, which
cannot be answetred, is how much volume can be placed
in this space until the pressure increases and adversely
affects the blood supply. A study will be needed to
clarify this question.

he— mesoneurium

- fascicle

In summaty, for neurologic complications from re-
gional anesthesia, the belief that the epineurium as the
last barrier should be balanced—local anesthetics should
be injected outside of it— but we should recognize that
some local anesthetics can be injected without uni-
formly damaging the netrve. Evidence is growing that the
key barrier is the perineurium. The work peirformed by
Bigeleisen® contributes to this understanding. However,
this new information should not yvet change our clinical
practice: res should be treated with care, and the
basic rule not to inject local anesthetics into the nerve
remains.
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EDITORIAL

Regional Anesthesia and Pain Medicine = Volume 34, Number 6, Movember-December 2009

Ultrasound in Regional Anesthesia: Where
Should the “Focus” Be Set?

Brian D. Sites, MD,* Joseph M. Neal, MD,T and Vincent Chan, MD:

We now challenge the readership with a relativelv new concept. Fundamentallv, 1t 1s the “correct”™
spread of local anesthetic that results in an effective and safe nerve block. This 1s true for single-
injection and continuous technigues, as well as acute and chronic pamn applications. o date, verv few

defining the 1deal morphologies and patterns of local anesthetic injections as observed under

ultrasonic visualization, exist. This seems mather ironic given that local anesthetic 1s extremely easy to
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Sciatic Nerve section 15 cm above knee
Pattern of distribution of nerve fascicles every 10 mm
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Interfascicular epineurium ‘

Wz

Muscle fascia
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Intraneural injections and regional anesthesia:
the known and the unknown

C. L. JENG, M. A. ROSENBLATT

Department of Anesthesiology, Mount Sinai School of Medicine, New York, USA

(Minerva Anestesiol 2011;77:54-8)
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Peripheral nerve structure:
Brachial plexus
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Peripheral nerve structure:
Fascicular plexus
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Perlpheral herve structure:

Intrinsic vessels
(inside the
fascicles)

Extrinsic vessels
(intraneural —
extraneural)
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Peripheral blockade needles
superimposed to sciatic nerve.
needles at the level of epineurium
Scanning electron microscopy.
Magnification x50. Depth 0.4 mm
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Endoneurium
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Perineural Injectiaons
20 5

<4 psi

-
ue
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Prossure (psi)
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o
1 12 23 H 45 56 &7 78
Time {aec)
Intraneural Injections
45 1
L ]
25-41 psi

Fressure (pal)

1 12 5 22 34 45 56 87 78
Time (sec)
Hadzic A. Combination of intraneural |n]ect|on and h|gh |nJect|on
pressure leads to fascicular injury and neurologic deficits in dogs
Reg Anesth Pain Med 2004; 29: 417-423.
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Ancstliesiology 2008 109479 -K3 Copyngit © 2008, the Amencan Soccty of Ancsthestologasts, Inc. Uppinoott Willkuns & Wilkins, I

2nd - Impeda nce ? Electrical Impedance to Distinguish Intraneural from

- Extraneural Needle Placement in Porcine Nerves during
Intra neu rlal Direct Exposure and Ultrasound Guidance

Ban C. H. Tsui, M.Sc., M.D.,” Jennifer J. Pillay, B.Sc.,T Kinny T. Chu, B.Sc.,T Derek Dillane, M.8., B.Ch.1

Electrical Impedance During Multiple Needle Punctures into Electrical Impedance During Multiple Needle Punctures into
Pig Sciatic Nerves Under Ultrasound Guidance Pig Sciatic Nerves Under Direct Exposure

o EXTRANEURAL
4 INTRANEURAL

Insulated

&
Current

Uninsulated tip 10w

Impedance
(kohms)
Impedance
(kohms)

Intraneural Puncture Number

Overall Hiah
Low impedance 9

Tissue (low impedance)

Nerve (high impedance
Jose De Andrés
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High or low current threshold for nerve stimulation for

regional anaesthesia
{ic_h: A_ﬂfmsiff_zﬁiﬂl Sctm_ﬂr _?_E.'_IJ?; 53: IE?EE—IESI

T. STEINFELDT', J. GRAF', T. Vassiuiou?, A. Morin?, K. FELDMANN', W. NivprIUS?, J. DE ANDRES® and H. WuLr

'Depar tment of Anaeat}wamlqu and Tntensive Care T}wmpy University Hﬂspzfaf Giessen-Marburg, Philipps University Mmbur g, Marburg,
Germany, *Institute of Pathology, University Hospital Giessen-Marburg, Philipps University Marburg, Marburg, Germany and >Department of
Anaesthesiology and Critical Care, Hmwmfy General Hospital Valencia, Valencia, Spain

neryes

m;ec*ﬁ 0.81,0. 94 mA)‘
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High or low current threshold for nerve stimulation for

regional anaesthesia

{L:_m A_ﬂgfsi;‘}_wsiﬂi SCIIH;;T 2009; 53: IZ?E{—IESI

T. STEINFELDT', J. GRAF', T. Vassiuiou?, A. Morin?, K. FELDMANN', W. NivprIUS?, J. DE ANDRES® and H. WuLr
IDeparfmenf of Anaesfhesmiagy and Tntensive Care Thempy University Hasptfﬂi G:essen—Marburg Philipps University Marburg Marburg,
Germany, Institute of Pathology, University Hospital Giessen-Marburg, Philipps University Marburg, Marburg, Germany and >Department of

Anaesthesiology and Critical Care, University General Hospital Valencia, Valencia, Spain

Stimulation thresholds applied in the study groups.

Control (1.8-2.0mA) Low current (0.01-0.3mA) High current (0.8—1.0mA)

Femoral nerve (n) 0 22 28
Brachial plexus (n) 52 69 64
Min (mA) 1.8 0.01 0.80
Max (mA) 2.0 0.3 1.0
Mean (mA) + STD 1.92 = 0.05 0.21 £ 0.08 0.90 £ 0.07
Total (n) 52 91 92
n, number of needle placements; current, minimal output current for nerve stimulation.
Localization of injectates corresponding to final needle tip position at low or high threshold current.

Low current High current Control Femoral Brachial

(0.01-0.3mA) (0.8-1.0mA) (1.8-2.0mA) nerve plexus
Distant needle placement (n) 0 0 27 0 27
Close needle placement (n) 90 90 25 49 156
Intraneural needle placement (n) 1 2 0 1 2
Total (n) 91 92 52 50 185
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High or low current threshold for nerve stimulation for

regional anaesthesia
Acta Anaesthesiol Scand 2009; 53: 1275-1281

T. STEINFELDT', J. GRAF', T. Vassiuiou?, A. Morin?, K. FELDMANN', W. NivprIUS?, J. DE ANDRES® and H. WuLr
1D.ﬁ'p'mfﬁ'ﬂ.ﬁ'rziE of Anaesthesmlﬂgy and Tntensive Care Thempy University Haspzfaf Glessen—Marburg Philipps University Marburg Marburg,
Germany, *Institute of Pathology, University Hospital Giessen-Marburg, Philipps University Marburg, Marburg, Germany and >Department of
Anaesthesiology and Critical Care, University General Hospital Valencia, Valencia, Spain

In conclusion, regardless of the applied stimula-
tion current threshold, all resin deposition was
found adjacent to nerve epineurium. The applica-
tion of an increased minimal current intensity of
0.8-1.0mA obviously does not lead to a reduction
of epineural injectate contacts in pigs compared
with a minimal current intensity of 0.3mA or
below. These findings suggest that high and low
stimulation current thresholds result in equivalent
needle tip localization in pigs. However, the rela-

Bl tionship of needle tip with nerve distance and the
# e success of nerve block have not been evaluated.
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REVIEW ARTICLE

(Reg Anesth Pain Med 2011:36: 290-302)
Needle to Nerve Proximity
What Do the Animal Studies Tell Us?

Alan James Robert Macfarlane, MBChB, MRCF, FRCA,™ Anuj Bhatia, MBBS, MD, FRCA, ¥
and Richard Brull, MD, FRCPC'{

CONCLUSIONS

Recent animal studies suggest that both traditional and
novel markers of needle-to-nerve proxmmily are Insensiive
ta:hmquEs ol detectmg needle-nerve contact or intrancural in-
jection. There currently exists no minimum threshold stimulat-
ing current that signals intraneural needle tip placement with
adequate sensitivity and specificity in animals and certainly

not in humans. “High™ injection pressures do not consistently
correlate with intraneural, and particularly intrafascicular, needle
placement but may increase the extent of histological nerve in-
jury in animals. Electrical impedance monitoring may be helpful
in detecting infraneural needle tip placement, but as yet cannot
prevent needle-nerve contact. Ultrasound guidance is useful to
detect intraneural injection, but may not prevent needle-nerve
puncture. Using a combination of some or all of the aforemen-
tioned techniques may prove important in achieving the ultimate
clinically relevant goal, avoiding nerve mjury. However, much
/0“”‘ further work is required in humans to determine the relative con-
Js - tnhutn:m of each of these modalities toward achieving this goal.
\ Jose De Andrés
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REVIEW ARTICLE

(Reg Anesth Pain Med 2011:;36: 290-302)

Needle to Nerve Proximity
What Do the Animal Studies Tell Us?

Alan James Robert Macfarlane, MBChB, MRCFE, FRCA,™ Anuj Bhatia, MBBS, MD, FRCA, T
and Richard Brull, MD, FRCPC'f

.= . . 5o e
ST wapd . a2 0T S

[ o I - - A.
- - - e »
- - . - - -
B - ‘
- _— oS
B L™ — - r - - '|
* — - -
oS T - ! 1
- — I R . - vw
B> - == g >
r i - - >
— o ettt - —r =
- . . g
” ’ ~ B . S ! e = et A
» . — . > ¢ S 20
- o~ - = " e, - AN
- - " W '_’.. ‘l— s “v- s <
- 'y » - ™ ., »
. : R N T < B
» - -y * ’, Pty B >
' » L )
g o’ . \‘ s o ," e L ya
» . . -
- -~ of - - ' N0 '/’ P s roaldg
- 4 .P . ‘.. v -~
: p ’ | - o le.s
~ > - a e 7 L e L e
- x = ) e . . >4
o a® Lod e v i > e
-~ 3 Vo S YR e, - '
o - 3 \:. o e ?' oo o 4 v
- - . » e
. ”~
. = 3. B
- e - ~ ’ > .
~g A . e -' “
Fe E v = » ~ -
y . - »
- > _— o~
- ——— PR A -
C- g B = A
e E A

FIGURE 2. Histopathological features of pig median nerve 7 days after injection with comesponding controls. (Previously unpublished
images from animal study by Lupu et a'* courtesy of Dr. Tim-Rasmus Kiehl, Department of Pathology, University of Toronto and
Department of Laboratory Medicine and Pathobiology, University of Toronto.). A, Control: 10x magnification view of nenve with fascicle
(F) visible. The perineunium (P) &s indicated by arrow. B, 10x magnification of injured nerve. The ammows indicate granul ation tissue
surmounding the nerve characterized by fibrous tissue, new capillary formation, and hyperceliular zones due to the presence of a mixed
infammatory infitrate. C, Control: 20 magn ification view of fascide (F) and perineurnium (arrow P). D, 20 magnification of injured

7 nerve from the left side of B. The presence of axonal spheroids (ammows) indicates axonal degeneration. A mixed inflammatory infiltrate,
which indudes lymphocytes and macrophages, is present.
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Forced Needle Advancement During Needle-Nerve
Contact in a Porcine Model: Histological Outcome

Thorsten Steinfeldt, MD,* Sabine Poeschl,* Wilhelm Nimphius, MD,t Juergen Graf, MD, *¥
Martin Zoremba, MD,* Hans-Helge Mueller, PhD,§ Hinnerk Wulf, MD,* and Frank Dette, MD*

In conclusion, this study demonstrates that needle-nerve
contact together with forced needle advancement in pigs
may lead to severe structural nerve injury. In contrast, no
structural impairment was detectable after needle-nerve
contact without force exposure. g
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Anestesia subaracnoidea y epidural

Desde la investigacion anatomica al analisis de algunas complicaciones
neurolégicas

Miguel Angel Reina 1, Alberto Prats-Galino 2, José Antonio De Andrés 3.

1- Profesor Adjunto. Departamento de Ciencias Médicas Clinicas. Facultad de Medicina de la Universidad CEU San
Pablo. Madrid.
Servicio de Anestesiologia. Hospital Universitario Madrid-Monteprincipe.

2- Catedratico de Universidad. Laboratorio de Neuro-anatomia quirdrgica. Unidad de Anatomia y Embriologia Humana.
Facultad de Medicina. Universidad de Barcelona.

3-Profesor Titular. Departamento de Cirugia. Facultad de Medicina. Universidad de Valencia.
Servicio de Anestesiologia, Reanimacién y Tratamiento del Dolor. Hospital Universitario General de Valencia

Correspondencia con Miguel A. Reina
e-mail: miguelangel@perticone.e.telefonica.net

Los datos e imagenes de este capitulo forman parte de una linea de investigacion realizada entre 1992 y 2010.

¢, Qué debemos conocer al hacer una técnica anestésica en el neuroeje?



El conocimiento de la morfologia y ultraestructura de los
tejidos contenidos en la columna espinal ayuda a
interpretar la etiogenia, fisiopatologia, clinica y evolucion
de cuadros neurolégicos asociados a complicaciones de
la anestesia subaracnoidea y epidural. Existen
complicaciones neuroldgicas relacionadas con la
perforacion del saco dural, que de forma habitual se
hace durante la anestesia subaracnoidea, o bien, con la
perforacion accidental del saco dural durante una
anestesia epidural. La pérdida e hipotensién del liquido
cefalorraquideo (LCR) es un determinante del inicio y
mantenimiento de la cefalea, de los trastornos que
puede aparecer en diferentes pares craneales, y de la
aparicion, aunque muy poco frecuente, de hematomas
subdurales craneales y espinales. Entre otras
complicaciones, encontramos el traumatismo de raices
nerviosas de la cola de caballo, que podria relacionarse
con la técnica y tipo de punta de aguja usada.
Sindromes de irritacion radicular y sindromes de cauda
equina pueden ser otras complicaciones asociadas con
la anestesia subaracnoidea, en las que el tipo de
anestésico local usado, y la morfologia de la aracnoides
trabecular podria tener un papel en su origen.

En este capitulo se presentard la anatomia
macrosclpica y microscopica de algunas estructuras
que han sido relacionadas con alguna potencial
complicacién neuroldgica relacionada con la anestesia
epidural y subaracnoidea.

1. Meninges

2. Terminologia

3. Limites del espacio epidural espinal y conducto
vertebral

4. Descripcién del espacio epidural segun diferentes
Escuelas Anatémicas

5. Ligamentos de fijacion del saco dural

6. Saco dural

7. Duramadre

8. Lamina aracnoidea

9. Propiedades del saco dural

10. Aracnoides trabecular

11. Piamadre

12. Manguitos durales

13. Espacio subdural

14. Espacio epidural

14.1. Espacio epidural en el feto

14.2. Espacio epidural anterior, lateral y posterior

14.3. Grasa epidural en el adulto

14.3.1. Grasa epidural posterior, lateral y anterior
14.3.2. Grasa epidural en espacio epidural cervical,
toracico, lumbar y sacro

14.4. Influencia de la edad en la grasa epidural

14.5. Grasa epidural en diferentes patologias

15. Ligamento amarillo y ligamento longitudinal posterior
16. Vasos epidurales
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1. MENINGES

Las meninges son las envolturas que rodean el encéfalo
y la médula espinal, entre las que la duramadre ocupa
la posicion mas externa, la piamadre es la mas interna,
y la aracnoides se sitla entre ambas.

Estas membranas representan una estructura que limita
los espacios epidural, subdural y subaracnoideo. Las
meninges contribuyen a la proteccion mecanica,
inmunolégica y térmica del encéfalo y de la médula
espinal, al tiempo que controlan el paso de ciertas
sustancias hacia el cerebro y la médula, tanto como la
eliminacion de moléculas y detritus del liquido
cefalorraquideo (LCR).

2. TERMINOLOGIA

El espacio epidural también ha sido denominado
espacio extradural o espacio peridural. Los tres
términos se usan como sinénimos, aunque podrian
existir pequefas diferencias entre estos. “Peri” indica
alrededor del saco dural, mientras que “extra” y “epi”
sefialan, por fuera del saco dural.

3. LIMITES DEL ESPACIO EPIDURAL ESPINAL Y
CONDUCTO VERTEBRAL

El espacio epidural es un compartimiento con la forma
de una corona circular (region entre dos circulos
concéntricos). Es un compartimiento no uniforme, por
las reducciones, que de forma alternativa, se producen
en cada nivel vertebral. Esta limitado por fuera, por el
periostio del conducto vertebral y el ligamento amarillo;
y por dentro, por el saco dural.

Se extiende desde el agujero occipital (foramen
magnum) hasta el extremo inferior del conducto del
sacro. En la region craneal, la duramadre se adhiere al
periostio sobre la circunferencia del foramen magnum,
mientras que en la regién caudal, el espacio epidural se
prolonga por debajo del fondo del saco dural hasta el
hiato sacro.

En los cortes axiales de la columna vertebral, el
conducto vertebral estd limitado por delante, por el
ligamento longitudinal posterior, que recubre los
cuerpos vertebrales y los discos intervertebrales.

Este ligamento separa el espacio epidural anterior del
plexo vertebral anterior del que se originan las venas
basivertebrales que penetran en el espesor de los
cuerpos vertebrales.

Lateralmente, el conducto vertebral esta limitado por los
pediculos vertebrales que forman los forAmenes
intervertebrales, y posteriormente, por las laminas
vertebrales unidas entre si por el ligamento amarillo.

La porcion derecha e izquierda del ligamento amarillo se
unen en un angulo de 90°. En algunos casos, esta union
es incompleta, con espacios entre ambas porciones,
defectos de fusibn que son mas frecuentes en la
columna cervical.

El saco dural envuelve la médula espinal en toda su
extension. Caudalmente a la segunda vértebra lumbar,
el cono medular se prolonga con un corddn fibroso, el
filum terminale, que atraviesa el extremo inferior del

Reconstruccion 3D a partir de imagenes de resonancia
magnética

Reconstruccion 3D del saco dural humano a partir de
imagenes de resonancia magnética

saco dural y acaba insertandose, como ligamento
coxigeo, en la cara dorsal del coxis.



4. DESCRIPCION DEL ESPACIO EPIDURAL segln
diferentes Escuelas Anatomicas

La descripcion del espacio epidural mencionada en el
apartado anterior es propia de la escuela francesa. La
escuela anglosajona describe a la duramadre como a
una hoja o membrana interna (duramadre de la escuela
francesa), y otra hoja externa, duramadre externa o
membrana dural periéstica, adherida al conducto
vertebral. Para los autores anglosajones, por tanto, el
espacio epidural estaria comprendido entre las dos
membranas espinales de la duramadre.

5. LIGAMENTOS DE FIJACION DEL SACO DURAL

El saco dural esta anclado al conducto vertebral en toda
su extension por formaciones fibrosas que cruzan el
espacio epidural: los ligamentos meningo-vertebrales
anteriores, laterales y posteriores de Giordanengo. Los
ligamentos anteriores que se insertan en el ligamento
longitudinal posterior son los mas desarrollados. En
algunos individuos, colgajos fibrosos fijan el saco dural
al ligamento longitudinal posterior dividiendo de forma
incompleta el espacio epidural anterior en dos partes.
Los ligamentos anteriores o “ligamentos de Hofmann”
pueden estar presentes desde C; hasta Ls y tienen una
orientacion craneo-caudal. La direccion puede ser
transversal en la region toracica Ts-To y su longitud
puede variar entre 0,5 a 29 mm. En el conducto del
sacro, estos ligamentos se condensan en un tabique
medial perforado o ligamento sacro anterior de Trolard.
Los ligamentos meningo-vertebrales laterales vy
posteriores son mas delgados, y no alteran la libre
circulacion de los liquidos inyectados en el espacio
epidural.

Ligamentos meningo vertebrales que cruzan el espacio
epidural

Luyendijk (1976) describié un pliegue del saco dural en
el espacio epidural posterior. Posteriormente, Blomberg
(1986); Savolaine y cols. (1988); Blomberg y Olsson
(1989) describieron la "plica dorsalis medianalis” como
una estructura fibrosa longitudinal, pero discontinua, en
la linea medio-sagital a lo largo del espacio epidural
posterior, en especial, en la regién lumbar. Este septo

fioroso no ha sido encontrado en los estudios
histol6gicos y en los cortes por congelacion estudiados
por Hogan. Probablemente, la estructura descrita por
estos autores coincide con la linea de fijacién posterior
de la grasa epidural posterior.

6. SACO DURAL

El saco dural esta formado por la duramadre y la lamina
aracnoidea. La duramadre ocupa el 90% externo, es
una estructura fibrosa, pero permeable, que aporta
resistencia mecanica. Los espacios entre las fibras
colagenas estan ocupados por proteoglicanos, que
permiten el paso de sustancias hidrosolubles. ElI 10%
interno del saco dural esta formado por la lamina
aracnoidea, una lamina celular con escasa resistencia
mecanica. Esta lamina es semipermeable a las
sustancias y es la estructura que controla el transito de
sustancias a través del saco dural. El saco dural no
tiene un espesor uniforme a lo largo de su extension.
Posee 1 mm de espesor en la region cervical, pero se
reduce progresivamente hacia la region lumbar, en la
gue mide 0,32 mm. Se ha comprobado que en ésta
region y para un mismo nivel metamérico, existen
diferencias entre el espesor del saco dural de la zona
antero-posterior y de la zona lateral.

Diseccion del saco dural humano que ha quedado dentro de
la porcion anterior del canal espinal. Se observa la salida de
los manguitos durales.

Corte transversal del saco dural humano y su contenido. En la
imagen se observa el corte del cono medular. Microscopia
electrénica de barrido.



7. DURAMADRE

El microscopio electronico ha permitido describir la
ultraestructura de las meniges, cuyo estudio ha
permitido comprender que su espesor esta formado por
aproximadamente 80 laminas durales concéntricas.
Cada lamina dural tiene 5 um de espesor, y a su vez,
estd constituida por subunidades de finas laminas,
aproximadamente entre 8 y 12 subunidades,
compuestas cada una de estas, por fibras de colageno.
Las fibras de colageno se orientan en diferentes
direcciones en cada una de las diferentes subunidades
gue forman cada lamina dural, pero cada subunidad,
siempre estan dispuestas en el plano concéntrico de
cada lamina dural. No se entrecruzan con fibras de
otras lAminas durales.

Al estudiar las fibras, encontramos que cada fibra de
colageno mide aproximadamente 0,1 um y su superficie
es lisa. En menor proporcién, se encuentran fibras
elasticas. Estas miden 2 pm de diametro y su superficie
es rugosa. Cuando se estudia una muestra de saco
dural, la superficie que observamos en contacto con el
espacio epidural corresponde a la superficie externa de
la lamina dural mas externa. En esta lamina, al igual
gue en el resto de laminas mas internas, las fibras no
tienen una direccion longitudinal y paralela al eje de la
columna vertebral, como clasicamente se ha descrito.

Dos laminas durales en el espesor de la duramadre humana.
Las fibras se entrecruzan entre si y pueden adoptar una
direccion longitudinal, oblicua o transversal. Cuando se
realiza una puncién lumbar, la punta de la aguja se
encontrara con esta malla fibrilar al atravesar el saco dural.
Microscopia electronica de barrido.

Superficie epidural del saco dural humano. En la lamina dural
mas externa se observa las fibras colagena en diferentes
direcciones. Microscopia electronica de barrido.

Fibra elastica de superficie rugosa en la duramadre humana.
Microscopia electronica de barrido.

8. LAMINA ARACNOIDEA

Interno y concéntrico a la duramadre se encuentra la
lamina aracnoidea. Entre la duramadre y la lamina
aracnoidea hay un compartimento subdural ocupado por
células.



Lamina aracnoidea en color verde

Diseccién de la duramadre humana manteniendo la integridad
de la lamina aracnoidea durante una cirugia

Lamina aracnoidea de aspecto transparente después de
haber retirado la duramadre

La lamina aracnoidea tiene un espesor de 35-40 um y
esta constituida por cuatro porciones bien diferenciadas:
desde externo hacia interno encontramos una primera
porcion ocupada por células alargadas, ramificadas, y
oscuras, proxima al espacio subdural adquirido, que se
corresponden con las células neuroteliales del
compartimento subdural, también denominadas por
otros autores, células del borde dural.

Espesor de la ladmina aracnoidea humana. Microscopia
electrénica de transmision

Una segunda porciéon ocupada por fibras de colageno
con diferentes direcciones que podia ocupar entre el 40
y 50% del espesor total de la ldmina aracnoidea.

A continuacién y separado por una membrana basal,
ocasionalmente interrumpida, se encuentra una tercera
porcion ocupada por las células aracnoideas que
formaban la capa barrera. Esta capa barrera posee 5-8
um de espesor y estaba constituida por 4-5 planos de
células aracnoideas. Estas células, de coloracion clara,
tienen morfologia alargada con un espesor que varia
entre 1,5 a 2 um. En el citoplasma de estas células se

observd una matriz reticular con finos filamentos
orientados en diferentes direcciones, reticulo
endoplasmico, numerosas vesiculas y algunos

lisosomas y mitocondrias. La longitud de estas células
excede los 40 um, por lo que es dificil determinar su
exacta longitud, al exceder el limite de la muestra que
nosotros examindbamos con el microscopio electrénico
de transmision. El nucleo de estas células es de gran
tamafio (1 um de anchura y 7-9 um de longitud),
electrolicido, 'y con pequefios grumos de
heterocromatina. El espacio intercelular a nivel de la
capa barrera era minimo, formando estrechas
hendiduras de 0,02 -0,03 um. Entre las membranas
plasmaticas de células vecinas se han podido encontrar
diferentes  tipos de  uniones  especializadas,
observandose abundantes uniones estrechas (tight
junctions) y desmosomas. En este espacio intercelular
no habia colageno, fibras elasticas, ni microfibrillas.



Detalle de las células aracnoideas que forman la barrera
semipermeable a las moléculas que pasan desde el espacio
epidural hacia el liquido cefalorraquideo. Microscopia
electrénica de transmision

Por ultimo, se encontraba la cuarta porcion, mas interna
y en contacto con el LCR ocupada por la aracnhoides
reticular, donde las células aracnoideas ocupaban una
posicion interna a la capa barrera y estaban en contacto

con el espacio subaracnoideo. Estas células
presentaban un progresivo aumento del espacio
intercelular, faciltado por la falta de uniones

especializadas de membrana, dando origen a pequefas
lagunas intercelulares, que aumentaban de tamafio a
medida que se progresa hacia el espacio
subaracnoideo.

La lamina aracnoidea, entre sus componentes, tiene
una capa de células fuertemente unidas entre si, que
puede justificar su efecto barrera, y que hemos
denominado capa barrera de la aracnoides. Esta capa
(tercera  porcién) representa por si  sola,
aproximadamente el 20% del espesor de la lamina
aracnoidea.

Las células descritas en la primera porcion mas externa,
se corresponden con las células neuroteliales que se
rompen durante las maniobras de apertura dural, para
dar origen al espacio subdural adquirido. Internamente
(segunda porcion), se encuentran fibras de colageno
que aportarian resistencia mecanica a la lamina
aracnoidea. Mas interno, las células aracnoideas de la
capa barrera que controlan la difusién, y en la porcion
mas interna y proximo al LCR, las células alargadas con
menos uniones especializadas de membrana, que
daban origen al componente celular de la aracnoides
reticular.

Las uniones especializadas de membrana al mantener
fuertemente unidas las células aracnoideas entre si,
hacen posible la capa barrera.

9. PROPIEDADES DEL SACO DURAL

Las fibras que componen las paredes del saco dural y la
sustancia amorfa fundamental que ocupa los espacios
entre las mismas, formada principalmente por
proteoglicanos, aportan propiedades viscoelasticas que

facilita un mayor estiramiento y permite una
deformacién ante una compresion radial de esta
circunferencia. Cuando un tejido es elastico, recupera
su forma original, cuando cesan las fuerzas que lo
deforma. Por el contrario, un tejido viscoelastico no
recupera exactamente su morfologia original. El saco
dural cambia continuamente el tamafio de su
circunferencia para adaptarse a los cambios dinamicos
de volumen de LCR. Una maniobra de Valsalva produce
una disminucién brusca del contenido liquido del saco
dural, con un desplazamiento del LCR hacia las
cisternas subaracnoideas encefalicas y los ventriculos.
Estos cambios bruscos producen modificaciones
instantaneas en el diametro del saco dural.

Los movimientos de flexion y extension del cuello
también pueden producir un aumento de la presion del
LCR asociado a un movimiento rostral del saco dural en
relacion al conducto vertebral. En imagenes de
tomografia computarizada se ha podido determinar, que
en flexion el area del saco dural aumenta, mientras que
en extension, disminuye. En muestras de saco dural se
observé que el limite de resistencia a la traccién y su
rigidez son mayores en sentido longitudinal que en
sentido transversal, habiéndose demostrado por sus
propiedades de relajacion sus caracteristicas
viscoelasticas. La fuerza requerida para distender y
romper la duramadre posterior fue 3,5 a 6,7 veces
mayor en sentido longitudinal que en sentido transverso.

10. ARACNOIDES TRABECULAR

Bajo el microscopio electronico, la aracnoides muestra
dos estructuras diferentes: una compacta o lamina
aracnoidea, que recubre internamente el saco dural
formada por fibras y componentes celulares, la cual fue
descrita en el apartado “Lamina aracnoidea”; y otra laxa
0 trabeculado aracnoideo, formado por un conjunto de
filamentos y pocos cuerpos celulares que, en conjunto,
dan el aspecto de tela de arafia. El trabeculado
aracnoideo se extiende desde la lamina aracnoidea
hasta la piamadre de la médula espinal y de las raices
nerviosas de diferente diametro. De esta forma, las
raices nerviosas recubiertas por la piamadre no estan
libres dentro del saco dural, sino rodeadas por
estructuras tubulares pertenecientes al trabeculado
aracnoideo, que denominaremos fundas aracnoideas.
La resistencia mecanica de estas fundas respecto a las
raices nerviosas y a los vasos, es muy baja, no
sirviendo como una estructura de proteccién frente a un
eventual traumatismo, dado que seria la primera
estructura en lesionarse. Algunas fundas aracnoideas
tienen el aspecto de un entretejido.



Raiz nerviosa humana de la cola de caballo rodeada por la
aracnoides trabecular. Microscopia electrénica de barrido.

Raiz nerviosa humana de la cola de caballo rodeada por la

aracnoides trabecular (funda aracnoidea). Microscopia
electronica de barrido.
Detalle de la funda aracnoidea humana. Microscopia

electrénica de barrido.

Este trabeculado envia proyecciones que rodean a
todas las estructuras que se encuentran en el espacio
subaracnoideo, incluyendo vasos y nervios laxo, en el
que es posible individualizar puentes de fibras y células
leptomeningeas, mientras que otras estan formadas por
varios planos superpuestos de fibras y células, con un
aspecto mas compacto. Su espesor puede ser de 10 a
60 um. En algunos casos puede observarse una raiz

nerviosa rodeada de una funda o varias raices
nerviosas envueltas por la misma funda, aunque en
ocasiones algunas raices nerviosas no tienen fundas
aracnoideas. En la zona terminal del cono medular
donde emergen varias raices nerviosas, la aracnoides
trabecular forma un conglomerado, por la fusion de
varias fundas aracnoideas.

Las trabéculas aracnoideas estan formadas por una
zona central constituida por fibras de colageno, que
tienen una direccion paralela al eje principal de la
trabécula. Cada trabécula esta recubierta por células
planas, elongadas vy |lisas, Illamadas células
aracnoideas, que ocupan un espesor de 0,3 a 1,3 um.
Las células aracnoideas estan unidas por uniones
especializadas de membrana. En la zona proxima a la
lamina aracnoidea, estas células se continlan con las
células aracnoideas de esta lamina, y se observan
uniones de tipo desmosomas. Sobre las células
aracnoideas, y entre las fibras de colageno del
trabeculado, se pueden encontrar macrofagos y células
cebadas.

Las fundas aracnoideas podrian asociarse a una
inadecuada distribucion de las soluciones administradas
en el espacio subaracnoideo, tema que ha centrado el
interés en los dltimos afios. El aumento de casos de
sindrome de cauda equina relacionados con anestesias
subaracnoideas continuas llevd a un replanteo de la
técnica a partir de 1991. La apariciébn de un déficit
neuroldgico permanente en territorios de las raices
nerviosas de la cauda equina después de la inyeccion
de anestésicos locales a través de micro-catéteres (28-
G, 30-G) motivé la prohibicibn de su uso por la
Federation Drug Administration. Se plante6 que si el
anestésico local administrado se diluia de forma
insuficiente en el LCR, algunas raices nerviosas podrian
estar en contacto con una concentracion de anestésico
local superior a la habitual, con efecto téxico. Entre los
factores analizados se considero6 la hiperbaricidad de la
solucion. Las soluciones administradas contenian
glucosa al 7,5% para aumentar su densidad. La
concentracion de lidocaina usada en la mayoria de los
primeros casos publicados fue del 5%. Esta solucion
anestésica era de uso habitual en los EEUU, de donde
procedian la mayoria de las publicaciones; y se
concluyé que esta concentracion podia ser una causa
de los efectos lesivos. Asi mismo, el bajo flujo de salida
a través de los micro-catéteres podria predisponer a
una mala distribucion de la solucién. La atencion
despertada por estas publicaciones llevd a evaluar las
posibles complicaciones neurolégicas postoperatorias
con mayor detenimiento. Se empezaron a describir
cuadros transitorios de déficit neuroldgicos con una
duracién de hasta una semana después de anestesias
subaracnoideas, sin el empleo de catéteres y con el uso
de lidocaina hiperbara al 5%. Cuando el interés por el
tema se extendi6 a otros paises se comprobé que estos
cuadros transitorios podian ocurrir con casi todos los
anestésicos locales, con y sin el uso de soluciones
hiperbaras. Las hipotesis planteadas inicialmente
perdieron valor aunque no fueron reemplazadas por



otras. El estudio de la arquitectura de los componentes
que ocupan el espacio subaracnoideo ha puesto de
manifiesto que existen datos morfoldgicos que pueden
justificar una inadecuada distribucion del anestésico
local. Entre estos datos cabe destacar el mayor
desarrollo de la aracnoides trabecular, en zonas
cercanas a la médula espinal, las raices nerviosas y los
vasos que atraviesan el espacio subaracnoideo. Las
fundas de trabéculas aracnoideas  delimitan
compartimientos para cada una de las raices nerviosas.
En la region del cono medular aumenta el trabeculado
aracnoideo que forma una densa malla, por la
proximidad de las fundas aracnoideas de las raices
nerviosas y del propio cono medular.

11. PIAMADRE

La piamadre esta constituida por un plano celular y por
un compartimento subpial. El plano celular esta formado
por células piales que solapan sus membranas
plasmaticas. Su aspecto es liso y brillante y esta
formado por tres a cinco hileras concéntricas de células
piales, en la médula espinal, y por dos a tres hileras
celulares, en las raices nerviosas. El compartimento
subpial esta formado por abundantes fibras de colageno
con diferentes direcciones, sustancia de tipo amorfa,
fibroblastos, escasos macrofagos, y algunas arterias y
venas.

Este compartimento esta limitado entre dos superficies:
el plano celular, en su limite externo; y la membrana
basal que lo separa del tejido glio-neuronal, en su limite
interno.

Al comparar el plano celular y el compartimento subpial
de la piamadre, en la médula espinal y en las raices
nerviosas, se encuentran diferencias en su espesor,
pero no en sus componentes. Estos espesores son
mayores en la médula espinal, se reducen a nivel del
cono medular y disminuyen significativamente en la
zona de las raices nerviosas.

La piamadre que ocupa la porcion distal de la médula
espinal puede tener un espesor de 140 a 210 pm. Este
resulta de la suma del plano celular, que ocupa 10 a 15
um y del compartimento subpial, que tiene 130 a 200
um. El espesor del plano celular en diferentes regiones
de la médula espinal es uniforme, mientras que el
espesor del compartimento subpial puede variar
ligeramente. Asi, en la porcion proximal del cono
medular es de 80-100 um, mientras que en su porcion
distal, donde se inicia el filum terminale, puede disminuir
a 50-60 um. En las raices nerviosas, el espesor del
plano celular es de 3-4 um, y del compartimiento
subpial, de 10-12 pum.

En el interior de las células piales se encuentran
vacuolas de pinocitosis con un contenido heterogéneo,
y entre estas células también se pueden observar
macréfagos. En la superficie de la piamadre pueden
existir perforaciones naturales distribuidas en proporcion
variable. En la médula espinal se han descrito
perforaciones en la zona préxima al cono medular con
una forma circular, eliptica u ovoide que miden 12-15
um. En la piamadre de las raices nerviosas también se

encontraron perforaciones naturales, con formas
similares a las encontradas en el cono medular, pero
mas pequefias, de 1-4 um de diametro. En cuanto a la
permeabilidad de la piamadre, no es un aspecto que
haya despertado especial interés. Por sus
caracteristicas histoldgicas se asume que es una
membrana permeable que no ofrece resistencia al paso
de sustancias introducidas en el LCR. No obstante, el
hallazgo de perforaciones naturales de la piamadre en
la zona del cono medular y de las raices nerviosas
justificaria un aumento de la permeabilidad en esas
zonas. En la practica existen diferencias en la latencia
de bloqueo entre diferentes pacientes. Si mantenemos
con ellos una conversacion al tiempo que inyectamos
anestésico local lentamente en el LCR, algunos
pacientes refieren un efecto instantdneo de bloqueo,
cuando aln no se ha finalizado la administracion.
Posiblemente tiene relacién con un aumento de la
permeabilidad a los anestésicos locales, en las
estructuras proximales a los axones.

La piamadre humana se separa de la médula por artefacto de
la técnica. Microscopia electronica de barrido

Piamadre humana. Microscopia electrénica de transmisién



Fagosomas en el interior de una célula pial humana.
Microscopia electrénica de transmision

Perforaciones naturales en la piamadre humana en la region
del cono medular. Microscopia electronica de transmision

12. MANGUITOS DURALES

La prolongacion del saco dural dentro del espacio
epidural lateral da lugar a los manguitos durales. Estos
estdn formados por una extension lateral de la
duramadre, junto a la lamina aracnoidea alrededor de
las raices nerviosas hasta su salida del conducto
vertebral.

El saco dural humano y los manguitos durales obtenidos de
un cadaver

En las zonas de los manguitos durales, especialmente
en la parte posterior, la duramadre es mas delgada y
mide aproximadamente 80 um de espesor. Las
prolongaciones durales engloban a cada par de raices
nerviosas, e incluyen un pequefio fondo de saco
subaracnoideo. El manguito dural termina por adherirse
intimamente, en parte, a la porcién distal del ganglio
espinal, en la zona donde las raices anterior y posterior
se unen, entremezclando sus axones en diferentes
fasciculos para formar el inicio del nervio mixto; y
también en parte, se adhiere al periostio de los
forAmenes intervertebrales.

La terminacion de los manguitos durales (zona
ganglionar) ocupa diferentes posiciones con relacion al
foramen intervertebral, en los distintos niveles de la
columna vertebral. En la regién cervical dicha
terminacion se sitla dentro de la extension que tiene el
foramen; en la region toracica se relaciona con la cara
interna del foramen, y en las regiones lumbar y sacra se
encuentran en el interior del conducto vertebral.

En el foramen intervertebral, el manguito dural proyecta
pequefas expansiones muy laxas, que lo obturan de un
modo incompleto permitiendo la salida de soluciones
inyectadas en el espacio epidural hacia el espacio
paravertebral.

Tejido de transicién en los manguitos durales humanos que
ejerce el efecto barrera a nivel de la zona preganglionar
(entre el ganglio espinal y el saco dural). Microscopia
electrénica de transmision

A nivel de los manguitos durales existe una transicion
histolégica de la lamina aracnoidea y de la duramadre
que se proyectan desde el saco dural. En pocos
milimetros, y a partir de donde el manguito dural
atraviesa el foramen intervertebral, la aracnoides y la
duramadre se continda con el perineuro y epineuro,
respectivamente, en los nervios raquideos.

El componente celular de transicién es similar a las
células aracnoideas. Las células son alargadas,
estratificadas y con una orientacién paralela al eje de la
raiz nerviosa. No obstante, la organizacion celular es



diferente en la zona preganglionar, ganglionar o
postganglionar. En la zona preganglionar, el
componente celular estd formado por 14 a 20 planos
celulares que ocupan un espesor de 5,8-13 um. Estas
células poseen prolongaciones citoplasmaticas que se
relacionan con sus vecinas, a través de uniones
especializadas de membrana tipo desmosoma vy
uniones estrechas, formando entre todas, un estrato
celular sin apenas fibras de colageno.

En la zona postganglionar hay entre 9 y 14 laminas
celulares concéntricas que ocupa un espesor de 18 a 50
um y estan separadas entre si por fibras de colageno.
En cada lamina, las células estan unidas entre si, a
través de uniones tipo desmosomas, teniendo un
aspecto similar al encontrado en el perineuro de los
nervios periféricos. En la zona ganglionar, la morfologia
celular muestra una transicion entre la zona pre y post
ganglionar, con unos 25 a 30 planos celulares
concéntricos que ocupan un espesor entre 55 y 60 um.
La ultraestructura celular es similar en las tres zonas.

Esquema de la distribucion de tejido graso en el espacio
epidural y en el espesor de los manguitos durales

El componente fibrilar ocupa la porcién externa de los
manguitos durales. Esta estructura es una prolongacion
de la duramadre del saco dural, pero a diferencia, se

encuentran células adiposas que separan las laminas
durales. Los adipocitos son una estructura propia de los
manguitos

Manguito dural humano cortado a su salida del saco dural. En
su interior, la rama motora y sensitiva. Microscopia
electrénica de barrido

Manguito dural humano,
electrénica de barrido

corte transversal. Microscopia

Manguito dural humano. Corte transversal. Detalle de las
células adiposas que hay en su espesor (componente fibrilar).
Microscopia electronica de barrido



durales y no se encuentran en el espesor del saco
dural.

Que interés podrian tener estos hallazgos?. La
descripcion de grasa en el interior de los manguitos
durales podria implicar cambios en conceptos previos,
relacionados con la redistribucién de sustancias desde
depdsitos lipofilicos, hasta ahora sélo relacionados con
la grasa que ocupa el espacio epidural. La grasa de los
manguitos durales estaria en contacto directo con los
axones, jugando un rol especifico en la cinética de
sustancias lipofilicas que estarian sujetas a una escasa
sustraccion vascular durante su redistribucion.

13. ESPACIO SUBDURAL

Entre la duramadre y la lamina aracnoidea no existe un
espacio como se ha descrito clasicamente, sino un
compartimento ocupado por células. El espacio
subdural no es un espacio anatomico real. En su lugar
hay un tejido formado por células neuroepiteliales
caracteristicas. Son células alargadas, fusiformes, con
extensiones ramificadas, fragiles y poco adherentes
entre si.

Esquema sobre como se origina el espacio subdural espinal

El compartimento subdural esta formado por células
neuroteliales localizadas entre la lamina dural mas
interna y la ldmina aracnoidea.

Células neuroteliales en el compartimento subdural.

Microscopia electrénica de transmision
Cuando concurren fuerzas de traccibn en este
compartimento, las células neuroteliales se rompen y

fragmentan, formandose un espacio, el espacio
subdural.

Células neuroteliales. Microscopia electrénica de barrido

Células neuroteliales. Microscopia electrénica de barrido



Saco dural y raices nerviosas humanas. Se observan algunos
planos de separacién entre las laminas durales y la lamina
aracnoidea separada por dentro de la duramadre. El espacio
entre ambas es el espacio subdural adquirido. Microscopia
electrénica de barrido

En la mitad derecha, la lamina aracnoidea esta unida a la
duramadre. Del centro hacia la izquierda, se inicia la
formacion del espacio subdural. Microscopia electrénica de
barrido

Lamina aracnoidea humana separada de la duramadre. Se
observa un espacio subdural principal y de forma paralela y
concéntrica, otros espacios subdurales secundarios.
Microscopia electronica de barrido

Estas roturas se producen siempre en el espesor del
compartimento subdural por ser una zona de baja

resistencia mecéanica. Internamente, la duramadre esté
muy reforzada por fibras de colageno y elasticas.
Externamente, la lamina aracnoidea esta formada por
células aracnoideas fuertemente unidas entre si por
uniones especializadas de membrana y reforzada por
fioras de colageno. Por el contrario, en el
compartimento subdural, las células neuroteliales estan
apenas unidas entre si, y carecen de fibras de
colageno.

El espacio subdural se inicia con la formacién de varias
fisuras paralelas y concéntricas, de las cuales una se
desarrolla y aumenta en extensién, constituyendo el
espacio subdural principal. Otras fisuras quedan como
espacios minimos, o espacios subdurales secundarios,
paralelos y concéntricos al espacio subdural principal.
Esto permite deducir que el espacio subdural no es
propiamente un espacio virtual sino un espacio
adquirido por un traumatismo, la inyeccién de un fluido
en el espesor del saco dural, o durante la diseccién y
traccion de los tejidos vecinos.

En conclusién, el espacio subdural es un concepto que
se modifica. Tradicionalmente descrito como un espacio
virtual, en realidad no existe como entidad anatémica.
Un espacio virtual clasico es el delimitado por la pleura,
el pericardio y el peritoneo, membranas constituidas por
dos hojas, una parietal y otra visceral, que estan en
contacto. Entre ambas se encuentra generalmente una
serosidad que favorece su deslizamiento, pero no existe
tejido interpuesto ni puentes fibrosos de union. El
espacio epidural es otro ejemplo de espacio virtual,
aunque también posee un componente real, como ya se
describié, ocupado por grasa y vasos epidurales. El
denominado espacio subdural es, por el contrario, un
compartimento concéntrico al saco dural ocupado por
un tejido, cuya escasa resistencia mecanica y fragilidad
de sus células permiten que en su espesor pueda
aparecer un espacio cuando dicho tejido se rompe. Es
un espacio adquirido, que no ocupa la extension
cilindrica de todo el saco dural, como se describe
clasicamente. Su extension es limitada y depende de
las causas que lo originen.

Para los anestesidlogos este espacio tiene importancia
en relacibn con el bloqueo anestésico subdural
accidental. Este se produce tras la administracién de
anestésicos locales en el compartimento subdural, y
responde a una clinica atipica de bloqueo, en cuanto a
la extension y distribucion del mismo. Esta clinica es
dificil de explicar con las descripciones tradicionales del
espacio subdural, pero se entiende perfectamente, si el
anestésico local se distribuye, coincidentemente, con la
diseccion y el origen del espacio subdural adquirido en
ese preciso momento.

14. ESPACIO EPIDURAL

El espacio epidural presenta zonas con un espacio real
ocupado por grasa, venas Yy nervios, y otras zonas con
un espacio virtual donde el saco dural contacta con los
cuerpos vertebrales, los pediculos vertebrales, las
laminas y el ligamento amarillo. La superficie externa



del saco dural esta libre y no se adhiere a las paredes
del conducto vertebral.

Reconstruccion 3D del saco dural humano a partir de
imagenes de resonancia magnética que permite identificar al
espacio epidural

El componente virtual del espacio epidural se puede
convertir en real cuando se inyectan soluciones o aire.
En ese caso, el saco dural se separa de sus estructuras
vecinas, es comprimido disminuyendo su diametro, y
desplaza parte del LCR. El estudio de la grasa epidural
y su distribucion a lo largo de la columna vertebral
ayuda a identificar las porciones de espacio epidural
real.

14.1. Espacio epidural en el feto

La duramadre se diferencia progresivamente a partir de
la 132 semana de gestacion como una estructura fibrosa
continua. El ligamento longitudinal posterior, a la 152
semana, esta compuesto por laminas superficiales y
profundas. A las 21 semanas la duramadre se adhiere
al ligamento longitudinal posterior a nivel del cuerpo
vertebral. A las 32 semanas de gestacion, la lamina
superficial del ligamento longitudinal posterior se
mantiene adherida a la duramadre. A las 39 semanas,
grupos de adipocitos son identificados en el espacio
epidural y la duramadre contindia adherida por algunos
colgajos de colageno y puede ser identificada con
facilidad. La duramadre podria separarse del conducto
vertebral por dos factores mecanicos: el desarrollo
diferencial entre la médula espinal, la columna vertebral
y la duramadre, sumado a los movimientos fetales. En
el periodo fetal, la columna vertebral y la duramadre se
desarrollan mas rapidamente que la médula espinal. Por
esta razon, el cono medular se encuentra a nivel de L»-
Ls en el neonato. El ascenso mas rapido del cono

medular se produce antes de la 192 semana de
gestacion y se ubica a nivel de La.

14.2. Espacio epidural anterior, lateral y posterior

En la mayor parte de su extension longitudinal, el
espacio epidural anterior esta limitado por delante, por
el ligamento longitudinal posterior, y por detras, por el
saco dural; mientras que el espacio epidural posterior
esta limitado, por delante, por el saco dural, y por
detras, por el ligamento amarillo.

La forma de corona circular irregular que tiene el
espacio epidural se repite, con pocos cambios, en cada
segmento metamérico sucesivo, pudiéndose distinguir
en él tres compartimientos: posterior, lateral y anterior.
El espacio epidural posterior esta interrumpido por el
contacto que mantiene el saco dural con cada lamina
vertebral, en particular, ese contacto existe en la mitad
inferior de cada lamina. El espacio epidural lateral es
discontinuo por el adosamiento del saco dural al
ligamento amarillo en zonas proximas a las uniones
facetarias; y el espacio epidural anterior se interrumpe
donde la duramadre entra en contacto con el conducto
vertebral, a la altura de los discos intervertebrales.
Caudalmente a la quinta vértebra lumbar el saco dural
disminuye de diametro y el espacio epidural anterior
aumenta de tamafio, con lo que la administracion de
anestésicos locales puede difundir entre estructuras no
neurales, dificultandose el bloqueo de las raices
nerviosas préximas.

En la regién lumbar, el espacio epidural posterior tiene
forma triangular en secciones axiales. El vértice de ese
triangulo estd formado por la unién de las laminas
vertebrales y de los ligamentos amarillos en la linea
media. En esa region su anchura alcanza, e incluso
puede superar, 0,5 a 1 cm en el individuo adulto
(extension lateral). En la region toracica se estrecha
progresivamente y puede medir escasos milimetros a
nivel de las JdUltimas vértebras cervicales para
desaparecer casi por completo en las dos primeras
vértebras.

14.3. Grasa epidural en el adulto

Los paquetes de grasa epidural lumbar tienen una
topografia metamérica, discontinua y estan localizados
en la parte posterior del espacio epidural,
principalmente a nivel del plano axial (transversal) que
incluye al disco intervertebral. El bloque de grasa, en
este plano, tiene forma triangular, 0 mas propiamente
de un tetraedro con un vértice posterior romo en
contacto con el ligamento amarillo y una base anterior
orientada hacia la cara posterior del saco dural, limitado
en los laterales por los arcos vertebrales.

14.3.1. Grasa epidural posterior, lateral y anterior

La grasa epidural lateral se extiende hasta las facetas
articulares a través de intersticios del ligamento
amarillo. Se dispone entre los arcos vertebrales, y se
prolonga hasta los fordmenes intervertebrales rodeando
las raices nerviosas en la zona de los manguitos
durales. Se extiende entre la mitad caudal de una



lamina y la porcion craneal de la lamina inferior. La
grasa epidural no se adhiere a estas estructuras lo que
permite el movimiento de la duramadre dentro del
conducto vertebral durante la flexion.

El paquete posterior de grasa epidural esta adherido a
la linea media posterior por un pediculo vascular que
atraviesa el plano que une la porcion derecha e
izquierda del ligamento amarillo. ElI volumen de estos
paquetes aumenta en sentido caudal desde Li-L; a Ls-
Ls. Su altura es aproximadamente de 21 mm (16-25
mm), su anchura aumenta en sentido craneo-caudal de
6 mm a9 mm, 11 mm y 13 mm respectivamente en los
cuatro interespacios lumbares.

Espacio epidural a nivel Ls ocupado por grasa

El pediculo de la grasa epidural posterior coincide
topograficamente con la ubicacién de la plica mediana
dorsalis.

Los paquetes de grasa estdn en contacto con la
superficie posterior del saco dural y la lamina vertebral
sin mediar ninguna adherencia, salvo en la zona del
pediculo.

En el compartimento posterior la grasa es homogénea y
sin  ningln tabique fibroso aparente. En el
compartimento lateral, la grasa es lobulada y tabicada.
En muchos casos, un plano de septos se extiende
desde la salida de las raices nerviosas al ligamento
longitudinal posterior. En el espacio epidural anterior, la
duramadre esta unida al conducto vertebral a la altura
de los discos intervertebrales. En esta zona son
predominantes los paquetes venosos anteriores.
Adyacente al disco intervertebral, el espacio existente
entre el ligamento longitudinal posterior y el cuerpo
vertebral esta ocupado por tejido conectivo no graso.

14.3.2. Grasa epidural en el
cervical, toracico, lumbar y sacro
La grasa epidural a lo largo de la columna vertebral
tiene una distribuciéon variable en la regién cervical,
toracica superior, toracica inferior, lumbar o sacra. Esta
distribucibn se mantiene constante en cada nivel
vertebral en diferentes individuos.

A nivel cervical, la grasa es practicamente inexistente y
a veces forma un pequefio punto posterior que se
evidencia en los cortes axiales de la resonancia

espacio epidural

magnética (RM) desde C; a T: como una sefial
aumentada en las secuencias potenciadas en T1. En la
zona anterior y lateral, en general, no hay grasa
epidural.

A nivel toracico, la grasa epidural forma una banda
posterior amplia que puede tener aspecto “dentado”,
que adquiere un maximo espesor a nivel del espacio
intervertebral y en las proximidades del disco. Esta
grasa se adelgaza en la zona media de los cuerpos
vertebrales y proximos a la base de las apofisis
espinosas de cada vértebra. En la zona toracica alta-
media (T:-T;) la grasa epidural es continua y es mas
manifiesta la imagen dentada, mientras que en la zona
toracica baja (Ts-T12) se hace discontinua.

A nivel lumbar, la grasa epidural de los espacios
epidural anterior y posterior se observan de forma
independiente. En el compartimento posterior adquiere
su mayor volumen préximo a los discos intervertebrales
Ls-Ls ¥ L4-Ls presentando una apariencia dentada. En
algunos pacientes, la grasa epidural posterior tiene
forma de copa con el apex posterior continuandose con
la grasa del foramen intervertebral. El espesor de la
grasa epidural en el hombre, en la zona lumbar baja
puede ocupar alrededor del 32 % del diametro sagital
del conducto raquideo.

Por debajo de S;-S;, termina el saco dural y comienza el
conducto del sacro, donde se encuentran raices
nerviosas envueltas en los manguitos durales, y la
grasa epidural es alli el componente principal.

14.4. Influencia de la edad en la grasa epidural

La anatomia del espacio epidural presenta algunos
cambios segun la edad. A los dos afios la grasa epidural
es abundante y confluente entre la dura y las laminas. A
los diez afos esta grasa adopta un patrén adulto en su
distribucién, con compartimentos posteriores separados
por el contacto de la dura con la lamina vertebral. En
zonas caudales el espacio epidural anterior esta
ampliamente relleno por grasa epidural. Las venas
basivertebrales y el ligamento amarillo no muestran
practicamente cambios con la edad.



Distribucion de la grasa epidural. Reconstruccion 3D a partir
de imagenes de resonancia magnética

14.5. Grasa epidural en diferentes patologias

La distribucion normal de la grasa epidural y sus
caracteristicas pueden alterarse en diferentes
patologias. La lipomatosis epidural se caracteriza por un
deposito excesivo de grasa epidural alrededor del saco
dural, pudiendo causar la compresiéon de la médula
espinal o de las raices nerviosas con potenciales
sintomas neurolégicos. En algunos pacientes, el origen
de los depdsitos excesivos de grasa epidural puede
responder a la administracion de esteroides exégenos,
a altos nivel de esteroides enddgenos (Sindrome de
Cushing), o a sindromes para-neoplasicos con
produccion ectépica de glucocorticoides (Cushing
paraneoplasico).

En otros pacientes su origen es de causa desconocida
(idiopatico).

En las cifoescoliosis la grasa epidural es asimétrica y
predomina en la porcibn céncava de la curvatura,
mientras que la médula espinal contacta con la cuerda
del arco.

En la estenosis de canal existe una disminucion de la
grasa epidural en la zona de estenosis.

Si analizamos el interés que puede tener la grasa
epidural en el hombre, comprendemos que la grasa
epidural permite una adecuada amortiguacion de los
movimientos pulsatiles del saco dural y protege las
estructuras nerviosas contenidas dentro del conducto
vertebral.

Distribucion de la grasa epidural. Reconstrucciéon 3D a partir
de imagenes de resonancia magnética

No obstante, para los anestesidlogos, la diferente
distribucion de grasa epidural dentro del espacio
epidural posterior, lateral y anterior podria influir en la
localizacion final de la punta de un catéter y en la
difusion de las soluciones inyectadas.

La grasa epidural es un reservorio lipofilico, por tanto,
un factor farmacocinético que podra afectar la latencia y
duracion del efecto de los farmacos administrados en
ese espacio.

Como se ha descrito previamente, es un espacio
potencial dado que en amplias areas, el ligamento
amarillo y el hueso estan en intimo contacto con el saco
dural, si bien en otras zonas, es un espacio real, pues la
grasa mantiene compartimentos distribuidos en
metameras, donde el saco dural esta separado de las
estructuras que le rodean. Esta distribucion segmentaria
puede tener implicaciones en la farmacocinética de
sustancias inyectadas dentro del espacio epidural, asi
como durante la localizacién del espacio epidural y la
colocacion de catéteres epidurales.

La grasa epidural posterior esta formada por sucesivos
depdsitos de grasa, sujeto cada uno por un pediculo



vascular. Los pediculos vasculares atraviesan la linea
media en la que se fusiona la porcién derecha e
izquierda del ligamento amarillo. Estos pediculos
pueden representar un obstaculo al desplazamiento
craneal y sagital de un catéter, si su punta hace
contacto con alguno de estos, situacion que facilitara su
lateralizacion. Si el orificio distal de la aguja Tuohy
coincide con el pediculo, posiblemente exista una
pequefa resistencia, cuando se inicie la introduccién de
un catéter.

Por otra parte, cuando se intenta localizar el espacio
epidural con la técnica de “pérdida de resistencia”, la
aguja  atraviesa  sucesivamente al ligamento
interespinoso, que ofrece cierta resistencia, y al
ligamento amarillo, donde esa resistencia aun puede
aumentar (zona de seguridad). Una disminucion brusca
de la resistencia, indicaria la entrada al espacio
epidural. Esa pérdida de resistencia se puede producir
cuando el orificio distal de la aguja se ubica entre el
ligamento amarillo y la grasa epidural, o entre la grasa
epidural y el saco dural. Una menor pérdida de
resistencia se puede producir cuando el orificio queda
en el espesor de un paquete de grasa epidural. Otra
posibilidad es tener un falso positivo a la “pérdida de
resistencia”, en caso que la punta de la aguja se localice
en un defecto de la unién de la porcion derecha e
izquierda del ligamento amarillo. La punta de la aguja se
ubicaria en una zona poco fibrosa, que dependiendo de
la extensién del defecto de fusiéon, permitiria la entrada
de unos centimetros cubicos de aire y hasta de unos
pocos centimetros de catéter, que podria enrollarse
dentro de esa cavidad, dependiendo se su extension.

Un aumento patolégico de la grasa epidural podria
influir en la distribucién de la solucion inyectada y alterar
la respuesta a una anestesia epidural, tanto en la
intensidad del bloqueo motor como en la duracion del
bloqueo sensitivo. Repetidos fallos en analgesias
epidurales pueden relacionarse con lipomatosis epidural
no diagnosticadas. En la estenosis de canal, la
respuesta a una dosis de anestésico local administrado
por via subaracnoidea podria ser mayor a la esperada
porque la estenosis reduciria el volumen de LCR en el
que se diluye el anestésico local. En la escoliosis, la
deformidad de la columna vertebral, con un aumento
exagerado de sus curvaturas y rotacion, produce una
alteracion de la morfologia del espacio epidural y una
distribucion  asimétrica de la grasa epidural.
Dependiendo del grado de escoliosis, la libre circulacion
y distribucion de una solucién inyectada en bolo puede
estar alterada, dando lugar a blogueos incompletos o
parcheados. La introduccion de un catéter epidural
también puede verse alterada, dificultdndose su paso a
través de las zonas del espacio epidural mas estrechas
y carentes de grasa epidural, y facilitadas cuando su
punta se orienta hacia zonas del espacio epidural mas
amplias y rellenas de grasa epidural.

15. LIGAMENTO AMARILLO Y
LONGITUDINAL POSTERIOR

LIGAMENTO

El ligamento amarillo ocupa el espacio que hay entre las
laminas. Se inserta en la superficie anterior del borde
inferior de cada lamina superior y en la superficie
posterior de la lamina subyacente. Tiene una extension
antero-lateral que refuerza la porcion medial de la
capsula de la articulacion facetaria, en la que se inserta.
Su espesor en el plano axial, en sujetos normales,
puede variar entre 3 mmy 5,5 mm. Embriolégicamente,
el ligamento amarillo tiene una porcién derecha y otra
porcién izquierda fusionada en la linea media. En
algunos individuos hay defectos en esta union y
persisten espacios en el plano medio-sagital. En un
estudio sobre 45 cadaveres, estos defectos se
encontraron en 22% de los casos en Li-Ly; 11% en L,-
Ls; 11% en La-L4; 9% en Ls-Ls; 0% en Ls-Si. Es en esta
linea de union por donde salen pequefios pediculos
vasculares hacia los paquetes de grasa localizados en
el espacio epidural posterior.

El ligamento longitudinal posterior es una estructura
fibrosa que se continla desde la base del craneo hasta
el sacro. Forma una banda muy delgada que se separa
anteriormente de la cortical posterior del hueso de los
cuerpos vertebrales. Se inserta en la superficie céncava
posterior de cada cuerpo vertebral, permitiendo que
estructuras vasculares entren y salgan de éste. Su
unién es mucho mas firme en la porcién media de la
superficie posterior del cartilago de cada disco
intervertebral. EIl ligamento longitudinal posterior esta

adherido al saco dural en la columna lumbar alta, y se
separa de éste, en la columna lumbar baja por
interposiciéon de la grasa epidural, regién en la que es
abundante,
posterior.

en particular en el espacio epidural

Saco dural sin grasa epidural en la zona de estenosis del
canal



En las partes laterales del disco, el ligamento
longitudinal posterior proyecta fibras que llegan hasta
los bordes mediales de los foramenes intervertebrales.

Ligamentos amarillos en un color mas intenso

Reconstruccion 3D a partir de imagenes de resonancias
magnéticas de ambas porciones del ligamento amarillo
humano

16. VENAS EPIDURALES

Los principales plexos venosos del espacio epidural son
dos: los plexos longitudinales anteriores y posteriores.
Estas venas son suficientemente laterales para que una
puncién lumbar realizada por el plano sagital no las
lesione. Estos plexos longitudinales se unen por
delante, por detras y lateralmente a través de plexos

transversos. Las venas del plexo transverso posterior,
qgue son las mas vulnerables, se encuentran situadas en
la regién dorso lumbar proximas a las laminas
vertebrales y a cierta distancia de los ligamentos
amarillos. De los plexos transversos laterales nacen las
venas que salen del conducto vertebral por los
fordmenes intervertebrales.

Los plexos venosos vertebrales internos, que drenan la
médula espinal y el conducto vertebral, se localizan
principalmente en la zona antero lateral del espacio
epidural. Las venas epidurales, carentes de valvulas,
por efecto de la presion venosa se distienden vy
disminuyen el volumen efectivo del espacio epidural, y
por esto, las soluciones epidurales tienden a distribuirse
con una extension craneal mayor de lo habitual cuando
la inyeccion de una solucién coincide con tos o una
convulsion.

Plexos venosos en el espacio epidural

17. LINFATICOS EPIDURALES

En el espacio epidural se encuentran conductos
linfaticos que van paralelos a los plexos venosos.
Algunos de estos conductos linfaticos se originan en las
proximidades de los manguitos meningeos que rodean
a las raices raquideas.

Las redes linfaticas que rodean los fondos de saco
durales de los manguitos radiculares tienen una
distribucion anterior en el foramen intervertebral, y
drenan su contenido en los canales longitudinales, por
delante de la columna vertebral.

18. CEFALEA POSPUNCION DURAL (CPPD)

18.1. Etiologia

La causa mas frecuente de hipotension de LCR es la
puncion dural, ocurre en un 10 a 30% de las punciones
diagnésticas que aln se realizan con agujas Quincke
20-G, practica habitual en muchos neurélogos, y en 1-
3% de las anestesias subaracnoideas realizadas con
agujas de un calibre igual o menor al 25-G. En las
punciones accidentales realizadas con agujas
epidurales Tuohy con un diametro de 18-G, el
porcentaje supera al 50% y con un diametro de 16-G, se
aproxima a un 70%.



El diagnéstico es obvio cuando la cefalea es postural y
los sintomas asociados aparecen después de una
puncién dural. Los valores normales de presion del LCR
en decubito lateral oscilan entre 60 y 200 mm de agua.
Por debajo de 60 mm de agua se considera que
estamos en presencia de un cuadro de hipotension del
LCR.

Habitualmente, el encéfalo flota en el LCR contenido
dentro del saco aracnoideo craneal. Cuando se produce
una pérdida de LCR, y una disminuciéon de su presion
dentro del saco dural, el cerebro desciende. Dado que
el craneo es una estructura rigida, se produce una
traccion de estructuras sensibles cuando las amigdalas
cerebelosas descienden por debajo del foramen
magnum.

Varias décadas atras, el neurocirujano Bronson Ray
demostro la existencia de receptores sensibles al dolor
que estaban ubicados en zonas préximas a los senos
venosos Yy al conjunto de venas que desaguan en ellos,
como asi también en algunas zonas de la duramadre y
en arterias proximas a esta, y a la base del cerebro
(poligono de Willis).

Al descender el encéfalo se produce una traccién de las
estructuras de anclaje del cerebro al craneo y se
desencadena una cefalea frontal mediada por el
trigémino. La compresion sobre la duramadre, arterias y
venas de la base del craneo origina una cefalea de
localizacién occipital, con irradiacion al hombro y al
cuello mediado por los nervios glosofaringeo y por los
primeros nervios cervicales. El nervio vago craneal es
otro de los nervios que puede ser traccionado.

Pares craneales |, 11, 1, 1V, V, VI y VII.

La disminucion de la presion del LCR produce
venodilatacion secundaria en la duramadre y este
fenémeno se justifica con la teoria de Monro-Kellie.
Segun esta teoria la masa encefalica es constante y los
volumenes de sangre y LCR fluctdan de forma
inversamente proporcional.

Pares craneales |1, Ill, 1V, V, VI, VII, VI

Pares craneales 1V, V, VII, VII, X, XI

18.2. Clinica

La clinica de estos pacientes responde a una pérdida de
LCR. El sintoma mas caracteristico es la cefalea de
comienzo occipital y que se extiende hacia las regiones
fronto-temporales. Algunos pacientes no presentan
cefaleas. Esta cefalea es iniciada o exacerbada por la
posicion sentada o erecta y mejora con el decubito
dorsal. Aumenta con la compresion de las venas
yugulares, con los estornudos o con maniobras de
Valsalva y disminuye con la compresion de las arterias
cardtidas y esta asociada a rigidez de nuca, nauseas y
vomitos, mareos y zumbidos de oido. Menos comun es
la aparicion de vértigos, diplopia y ligera vision borrosa
de cerca, con una disminucién de la agudeza visual,
gue el paciente describe como “ ver a través de la
niebla”. También puede presentar una hemianopsia
binasal parcial, fotofobia, trastornos del oido y del gusto.
Alteraciones visuales como la diplopia, la visién borrosa,
los defectos de acomodacion, la fotofobia y la dificultad
para leer pueden ocurrir entre el 0,4 y 13% de los
casos, la paralisis del VI nervio craneal, entre 1/5000 y



1/8000 de los casos, las disminuciones auditivas en un
0,4%. El nervio motor ocular externo esta involucrado
en el 92% de las pardlisis oculomotoras y en un 25%
representan de forma bilateral. Esto se debe a que
dicho nervio puede ser elongado entre su emergencia
en el surco bulbo-protuberancial y su entrada al seno
cavernoso por la hendidura esfenoidal superior. El
recorrido del nervio es de 15 a 16 mm y su
vulnerabilidad radica en que tiene puntos de fijacién que
contribuyen a que su traccién sea posible, y por ende su

18.3. Morfologia de las lesiones dura-aracnoideas

La morfologia de las lesiones producida por las agujas
Whitacre y Quincke es diferente. Las producidas por
agujas punta de lapiz Whitacre presentan bordes
irregulares con gran destrucciéon de fibras durales,
mientras que las ocasionadas por agujas “biselada” tipo
Quincke poseen forma de “U” o “V”, como la tapa de
una lata, con bordes de corte limpios.

Las lesiones producidas de forma accidental por las
agujas epidurales 17-G Tuohy actuales, dependen del
disefio de la punta y tipo de curva. Algunas tienen forma
de “C” con bordes regulares que rapidamente tiende a
cerrarse.

También se ha calculado el &rea de la lesion de acuerdo
con el tipo de aguja empleado. Con agujas Quincke 25-
G fue de 0,023 mm? en la superficie externa (laminas
durales observadas desde el espacio epidural) y 0,034
mm? en la superficie interna (lamina aracnoidea
observada desde el espacio subaracnoideo), mientras
que con agujas Whitacre 25-G fue, respectivamente, de
0.026 mm? y 0,030 mm2. Cuando se compararon las
lesiones producidas por las agujas Whitacre y Quincke
del mismo didmetro externo no hubo diferencias
estadisticamente significativas entre las areas de las
lesiones de las laminas durales, ni de la lamina
aracnoidea. Con respecto a la alineacion paralela o
perpendicular entre el bisel de la punta de la aguja
Quincke 22-G y 25-G, y el neuroeje, tampoco se
hallaron diferencias estadisticamente significativas entre
el area de las lesiones durales, y el area de las lesiones
de la lamina aracnoidea. ¢Qué porcentaje del area
maxima de la lesibn quedaba abierta permitiendo la
fuga de LCR después de 15-20 minutos de haber
realizado la puncién? Apenas, entre un 10% y un 20%.
La lesion producida por la aguja Quincke 25-G mantenia
abierto un 11,7% en la superficie externa y un 17,3%
en la interna. La lesion producida por la aguja Whitacre
25-G mantenia abierto un 13,2% en la superficie
externa y un 15,2% en la superficie interna. De estos
datos y de las imagenes se deduce que la lesion de la
lamina aracnoidea tarda mas en cerrarse, posiblemente,
por estar constituida por células, y la reparacién de la
duramadre tiene menor demora por la presencia de
gran cantidad de fibras colagenas y elasticas. Cuando
se han analizado las lesiones durales producidas por
agujas 26-G, 27-G y 29-G se ha encontrado el mismo
patron que el descrito con las agujas 25-G, es decir, un
rapido cierre de las laminas durales, y un cierre mas
tardio de la aracnoides laminar.

elongacién, en especial a nivel del pefiasco. Desde su
origen aparente hasta la pared posterior del seno
cavernoso, este nervio perfora la duramadre vy
transcurre muy cerca de la apofisis petrosa del
temporal, en donde se encuentra fijado por el ligamento
de Gruber.

La cefalea es mas frecuentes en las mujeres que en los
hombres, y en especial si estdn embarazadas, mas
frecuente en los jévenes que en los ancianos, y en
particular, con bajo indice de masa corporal.

El factor limitante de la salida de LCR en las lesiones
dura-aracnoideas lo aportaria el componente
aracnoideo, porque es el que ejerce mayor resistencia a
la difusion de liquidos (controla la permeabilidad del
saco dural). No obstante, su cierre es lento, pues esta
formado principalmente por las células aracnoideas sin
capacidad retractil. El componente externo o dural
aportaria resistencia mecanica a la fragii membrana
aracnoidea y permitiria un cierre mas rapido de la
lesidon, pero no impediria la fuga de LCR, que difundiria
a través del abundante material interfibrilar constituido
principalmente por mucopolisacaridos.

En consecuencia, la pérdida de LCR dependera de la
retraccion y el cierre de la lesion aracnoidea.

En nuestros estudios no encontramos diferencias en el
tamafio ni en la morfologia de la lesiéon alineando el
bisel paralelo o perpendicular al neuroeje, cuando el
tejido perforado no estaba sometido a fuerzas de
traccion. Una columna vertebral en posicién de flexién
forzada podria generar una traccion sobre el saco
dural, si bien esa posicién la mantiene el paciente soélo
durante la puncion lumbar. En un paciente acostado
sobre la cama la columna vertebral se encuentra en una
posicion neutra, en la cual el saco dural no esta
sometido a estas fuerzas de traccion.

Los resultados de las lesiones durales “in vitro” no
tienen una correspondencia directa con la clinica. En la
practica, la frecuencia de CPPD disminuye con el uso
de agujas “punta de lapiz”. Posiblemente, deben tenerse
en cuenta otros factores que expliquen esta disparidad.
Asi, se puede comprobar que la resistencia mecanica
de las agujas espinales esta influida por el disefio de la
punta. Una punta conica no se deforma con facilidad, a
diferencia de una aguja “biselada” tipo Quincke, que si
lo hace cuando choca contra el hueso, adquiriendo un
disefio nuevo e impredecible que serd usado a
continuacién en el préximo intento por alcanzar al saco
dural. Una aguja “punta de lapiz”, en sucesivos intentos
de puncién y después de contactar con el hueso,
continlla manteniendo el disefio de su punta original.
Por otra parte, las lesiones producidas por las agujas
“punta de lapiz’ no responden soélo a la teoria de
separacion de fibras durales y posiblemente son el
resultado de un complejo mecanismo de desgarro, corte
y separacion de fibras en el que las caracteristicas de
fabricacion de la aguja pueden tener una gran
importancia. El mayor arrancamiento de fibras que
produce una aguja “punta de lapiz” respecto al corte
limpio caracteristico de una aguja tipo Quincke
posiblemente se traduzca en una mayor reaccion



inflamatoria y edema asociado, que ocluye de forma
mas temprana la lesion producida.

Un concepto que debemos considerar a partir de ahora
en las lesiones del saco dural, es que la lesion
aracnoidea tendria mas importancia, en la patogenia de
pérdida de LCR que la propia lesién dural. Estos nuevos
resultados restan importancia a recomendaciones de la
técnica que se hacian en funcién de de la alineacién
paralela y longitudinal de las fibras durales. Primero, tal
alineacion de fibras de colageno no existe. Segundo, las
células aracnoideas no estan orientadas en una
determinada direccion. Hay conceptos muy arraigados
gue deberian cambiar. No se cortan menos fibras
durales cuando la aguja atraviesa al saco dural con el
bisel de la punta paralelo a las fibras durales. Se cortan
igual cantidad de fibras durales alineando el bisel de la
punta de la aguja en diferentes posiciones. Las agujas
espinales con punta de lapiz no sélo no separan las
fibras durales, sino que las cortan y producen una lesién

dural de bordes mas irregulares que las agujas
biseladas, no debiendo ser denominadas agujas
atraumaticas.

Agujas Whitacre 25-G. Microscopia electrénica de Barrido

Agujas Quincke 25-G. Microscopia electronica de Barrido

Aguja Quincke y Whitacre 25-G. Microscopia electrénica de
Barrido

Agujas biseladas Atraucan después de dos intentos en que
choca contra el hueso vertebral. Microscopia electrénica de
Barrido

Lesion producida por una aguja Quincke 25G. Se observa la
superficie epidural (duramadre). Microscopia electrénica de
barrido



Lesion producida por una aguja Quincke 25G. Se observa la
superficie subaracnoidea (lamina aracnoidea). Microscopia
electrénica de barrido

Lesion producida por una aguja Quincke 25G. Se observa la
superficie subaracnoidea (lamina aracnoidea). Microscopia
electrénica de barrido

Lesion producida por una aguja Whitacre 25G. Se observa la
superficie epidural (duramadre). Microscopia electrénica de
barrido

Lesion producida por una aguja Whitacre 25G. Se observa la
superficie subaracnoidea (lamina aracnoidea). Microscopia
electrénica de barrido

Lesion producida por una aguja Quincke 22G. Se observa la
superficie subaracnoidea (lamina aracnoidea). Microscopia
electrénica de barrido

Lesion producida por una aguja Whitacre 27G. Se observa la
superficie subaracnoidea (lamina aracnoidea). Microscopia
electrénica de barrido



Lesion producida por una aguja epidural Tuohy 17G. Se
observa la superficie subaracnoidea (lamina aracnoidea). En
el interior de la lesion se observan las laminas durales como
si fuesen escalones. Microscopia electrénica de barrido

19. APORTACIONES DE LA RESONANCIA
MAGNETICA EN LA CEFALEA POSPUNCION
DURAL

En las ultimas dos décadas gran cantidad de articulos
han mostrado signos radiolégicos obtenidos mediante
resonancia magnética (RM) en pacientes
diagnosticados de sindrome de hipotensién intracraneal.
En general, estos signos radioldégicos tienen una
correlacion con manifestaciones clinicas en los
pacientes y desaparecen cuando los signos clinicos
remiten. El origen de estos hallazgos radiolégicos esta
influenciado por los cambios morfolégicos en la posicion
del encéfalo y puede tener un valor prondéstico en la
gravedad del cuadro clinico.

19.1. Hallazgos en las imagenes obtenidas por
resonancia magnética.

En las imagenes de RM se ha de evaluar el descenso
del encéfalo tomando como referencia la posicion del
acueducto de Silvio y de las amigdalas cerebelosas, el
tamafo de las diferentes cisternas subaracnoideas y de
los ventriculos intracerebrales, el engrosamiento de las
meninges craneales y la existencia o0 ausencia de
acumulos de higromas o hematomas subdurales,
modificaciones en el tamafio de la hipdfisis y cambios
en la médula espinal. Para un mejor entendimiento
abordaremos cada aspecto por separado, aunque en
realidad ocurren simultaneamente y estan presentes en
parte o en su totalidad de acuerdo a la intensidad del
cuadro. Dentro del grupo de pacientes que presentan
estos signos radiolégicos, el descenso de las amigdalas
cerebelosas ocurre entre el 62 y 75%, un descenso del
inicio del acueducto de Silvio en el 62%, los higromas
subdurales, en el 26 %, y los hematomas subdurales en
el 10% de los casos.

19.2. Cambios en la posicion del encéfalo.
El descenso del cerebro se traduce en una posicion
ectopica de las amigdalas cerebelosas junto con una

disminucion del tamafio de las cisternas subaracnoideas
de la base del cerebro.

Para poder evaluar los cambios rostro-caudales se mide
la posicion del inicio del acueducto de Silvio que
comunica el tercer y cuarto ventriculo y la posicion de
las amigdalas cerebelosas.

En este corte medio sagital se observa en el tercio superior,
cuerpo calloso, tdlamo, lamina cuadrigémina y el acueducto
de Silvio, por debajo, cerebelo, cuarto ventriculo y
protuberancia, en la zona inferior, foramen magnun vy
amigdalas cerebelosas.

La posicion del acueducto de Silvio se mide en relacion
a la linea incisural y es identificado en cortes medio
sagitales en la RM. La linea incisural estima el plano de
la incisura y es una recta dibujada posterior al tubérculo
anterior de la silla turca hacia la confluencia del seno
recto y vena cerebral mayor, con el seno sagital inferior.
Los cambios rostro-caudales del cerebro se valoran en
las imagenes medio-sagitales. La posicion normal del
acueducto esta entre 0,6 mm por encima y hasta 1,0
mm por debajo de la linea incisural. Esta posicion no
tiene variaciones significativas en un mismo paciente
evaluado en diferentes RM normales en diferentes
tiempos. Se considera anormal cuando esta 1,4 mm por
encima o 1,8 mm por debajo de la linea incisural.

La posicion de las amigdalas cerebelosas se mide en
relacion al foramen magnum usando una linea que va
desde el punto inferior del clivus a la base del craneo a
nivel del labio posterior del foramen magnum.
Recordemos que el clivus es la superficie en declive
que va desde la zona dorsal de la silla turca hasta el
foramen magnum; estd compuesto en parte por el
esfenoides, y en parte por la base del hueso occipital. El
punto mas inferior de las amigdalas cerebelosas es
identificado sobre las imagenes medio-sagitales o para-
medio-sagitales. La posicion normal de la amigdala es
de 2 mm por encima y hasta 2,2 mm por debajo de la



linea del foramen magnum y no tiene variaciones
significativas en una serie de RM hechas a lo largo del
tiempo. Esta posicién varia ligeramente con la edad y se
ubican en posicion mas cefalica cuando aumenta la
edad. Se considera que estas medidas son anormales
cuando estan por encima de 2 desviaciones estandar, o
una media de 4,3 mm por debajo del foramen magnun.
Mikulis encontr6 diferencias con la edad y establecio
como anormal un descenso de 6 mm en la primera
década de vida, 5 mm entre la segunda y la tercera, 4
mm entre la cuarta y la octava y 3 mm a partir de la
novena.

El descenso de las amigdalas cerebelosas es similar a
una malformacion de Chiari tipo | y puede acompafarse
de un desplazamiento anormal de la protuberancia
hacia adelante lo que produce un aplanamiento de su
superficie anterior contra el clivus. En algunos
pacientes, la cisterna supraselar puede estar borrada,
sugiriendo su desplazamiento hacia abajo y modificar la
posicién del quiasma Optico inclinado encima de la
hipdfisis. Con respecto al descenso encefalico debemos
recordar que todas las determinaciones se realizan en
decubito dorsal ya que las RM se hacen en dicha
posicion, y que en posicibn de bipedestacién el
descenso es légicamente mas marcado.

19.3. Engrosamiento meningeo

Arriba imagen normal, abajo el paciente con CPPD presenta
un engrosamiento de las meninges

En los casos de hipotension intracraneal se produce un
engrosamiento meningeo que es liso y continuo,
generalmente de 2 mm, pero puede llegar en algunos
casos hasta 8 mm; este aumento no alcanza a la
leptomeninge. La distribucién difusa del engrosamiento
meningeo alcanza las convexidades cerebrales, la
fisura interhemisférica, el tentorio y la fosa posterior.
Este engrosamiento se presenta de forma simétrica y
sin zonas desiguales.

En la RM, las imagenes coronales son mas Utiles que
las axiales para evaluar el engrosamiento meningeo de
la convexidad cerebral. En condiciones normales, la
duramadre y el tentorio no estan engrosadas. Una
imagen meningea anormal se define como una linea
aumentada de espesor sobre el cerebro que puede ser
continua o discontinua y que esta presente en mas de
tres imagenes consecutivas.

El aumento del espesor meningeo ha sido explicado por
la mayoria de los autores, por la mayor captacion de
contraste dentro de los vasos meningeos que se han
dilatado para compensar la hipotensiéon del LCR vy
coincide con zonas donde la barrera hamatoencefalica
estd alterada. También es necesario precisar que
existen algunos pocos casos en que el engrosamiento
meningeo no estaba presente en pacientes con
hipotension intracraneal, por lo cual la ausencia de
engrosamiento no debe excluir el diagnéstico de
hipotension intracraneana.

19.4. Acumulos de fluidos subdurales craneales

El origen de los acumulos subdurales se deberia a la
traccion que el encéfalo hace a través de sus
estructuras de anclaje sobre la interfase dura-
aracnoidea. Esta traccién produciria un desgarro y
separacion de las células neuroteliales que forman el
espesor de dicha interfase, dando lugar a la formacion
de lagunas de extensién variable segin la mayor o
menor fuerza aplicada. En su interior se acumularian
liquidos de trasudado y detritus celulares. Si la traccion



alcanza y rompe vasos que estan en el espesor de la
lamina aracnoidea contigua a la interfase dura-
aracnoidea, los acumulos subdurales ocupados en ese
momento por agua, electrolitos y proteinas, seran
reemplazados por contenido hematico denominandose
hematomas subdurales. Posiblemente, en los
sindromes de hipotension intracraneal se producen
frecuentemente muchos microhematomas subdurales
que pasan desapercibidos y sélo se diagnostican
cuando el volumen de sangre acumulada es suficiente
para ser identificados.

En caso de una coleccion de fluido subdural, la RM
permite diferenciar un hematoma de un higroma de
LCR, porque permite identificar los liquidos hematicos.
En el supuesto caso de que esta coleccidn se infectara,
tomaria una apariencia mas difusa. A veces, estos
acumulos adquieren un tamafio mayor; esto se observo
en un paciente con cefalea grave, descenso de las
amigdalas y aumento persistente del espesor dural.

19.5. Cambios morfolégicos en la hipofisis

Cuando se estudiaron planos medio sagitales de RM se
pudo observar modificaciones en el tamafio de la
glandula hipdfisis en los pacientes con hipotension
intracraneal. Las hipéfisis tenian una media de 8 a 11
mm cuando los pacientes estaban sintomaticos y se
redujo a 5 mm cuando el cuadro cedié. Recordemos
gue la hipdfisis tiene un tamafio de 4,2 a 4,8 mm en la
mujer y 3,5 mm en los hombres. La hipéfisis puede
estar aumentada en las mujeres durante la pubertad.
Posiblemente el agrandamiento de la hipdfisis durante
la hipotensién intracraneal podria deberse a una
hiperhemia secundaria a la fuga de LCR. La
vasodilatacién dural y de los senos venoso epidurales
producirian un aumento de presion en el seno
cavernoso Yy secundariamente un aumento de la
hipofisis, pudiendo recordar el agrandamiento de esta
estructura a un adenoma de hipdfisis.

El tamafio de la hipdfisis aumenta durante la CPPD, y se
recupera al cesar la clinica

19.6. Modificaciones en el tamafio de las cisternas
subaracnoideas y de los ventriculos cerebrales

La disminucion del volumen total del LCR ante una
pérdida mayor al volumen de produccién lleva a una
disminucion en el tamafio de las diferentes cisternas
subaracnoideas y de los ventriculos cerebrales.

Las cisternas subaracnoideas forman en suma el
continente donde flota el encéfalo y su prolongacion
medular. Cada porcion de ese continente se relaciona
topograficamente con alguna zona del encéfalo y recibe
su nombre. La division en diferentes cisternas
subaracnoideas es arbitraria y se usa para poder
evaluar de forma particular las modificaciones de cada
una de las zonas de la gran y Ulnica cisterna
subaracnoidea. De esta forma la disminucién de
volumen de LCR modifica el tamafio de cada una de
estas cisternas afectando a las estructuras nerviosas y
vasculares que las atraviesan.



La imagen superior es de un paciente normal. La imagen
intermedia es de un paciente con clinica de CPPD, donde la
pérdida de LCR modifica la imagen del cerebelo que pierde
su aspecto arborecente, sumado a una disminucion del
tamafio del cuarto ventriculo y de todas las cisternas
subaracnoideas. Observese la posicibn de la amigdala
cerebelosa

La disminucion de LCR entre las incisuras cerebrales lleva al
aspecto que se observa en la imagen intermedia.

19.7. Correlacion clinico radioldgica

En el sindrome de hipotensioén intracraneal existe una
correlacion clinico radiolégica. La cefalea esta presente
en un alto porcentaje de los pacientes. La duracion de
los sintomas puede durar de 1 a 28 semanas, aunque
en la mayoria de los casos se resuelve entre 1 y 12
semanas. Cuando la presién del LCR es muy baja
aparece un engrosamiento de las meninges, coleccion
subdural y descenso del cerebro. Si no hay un aumento
del espesor de las meninges es raro encontrar coleccion
subdural o descenso del cerebro. No obstante, es raro
no encontrar un aumento de las meninges en presencia
de colecciones subdurales o descenso del cerebro. En
los pacientes con CPPD se encontré un aumento de la
captacién meningea mientras persistia la clinica, pero
en los pacientes sin cefalea no se encontré captacion
meningea. La conclusion que se repite en todos los
casos publicados es que los hallazgos van
desapareciendo cuando los sintomas disminuyen. Algo
gue también debemos recordar es que la RM
representa una alternativa para poder evaluar los
diferentes tratamientos que habitualmente
administramos a pacientes con CPPD. Por ejemplo, la
RM ha permitido comprobar la disminucion del aumento
del espesor dural cinco dias después de haberse



realizado un parche hematico ademéas de constatar
como se redujo el desplazamiento previo de las
amigdalas cerebelosas y el aplanamiento del puente.
En un paciente con cefaleas ortostaticas asociadas a
defectos del campo visual, probablemente secundarios
al estiramiento del quiasma se pudo comprobar como la
cisterna quiasmatica estaba menos aumentada y el
quiasma o6ptico habia retornado a su normal
configuracion al tiempo que clinicamente iba mejorando.
En otro caso, la RM mostré6 engrosamiento de las
meninges supra e infratentoriales en un paciente con
cefaleas ortostaticas y pardlisis del VI nervio craneal
ocho dias después de una puncién lumbar. Cuatro
meses mas tarde, la pardlisis desaparecid y una
segunda RM fue normal.

En conclusion, la variedad de signos y sintomas que
pueden aparecer durante un sindrome de hipotension
intracraneal esta en relacion con cada una de las
estructuras encefalicas que se pueden afectar durante
el descenso, reacomodacién encefélica y traccion de las
diferentes estructuras de anclaje. La RM permite
comprobar el grado de afectacion encefalica tras poder
cuantificar el grado de descenso cerebral, la
disminucion de las cisternas subaracnoideas y el
tamario ventricular intracerebral, la existencia o no de
higromas o hematomas subdurales, la extensién de los
mismos y el aumento del tamafio de la hipdfisis. La
existencia parcial o total de estos signos radioldgicos
nos permitira pronosticar si el cuadro clinico se
resolvera de forma precoz o tardiamente, al tiempo que
estudios posteriores de imagenes nos permitiran
comprobar la evolucion del paciente, la efectividad de
los diferentes tratamientos administrados tendientes a
disminuir la fuga de LCR y la resolucion del sindrome, al
restablecerse los parametros anatdmicos a su estado
basal.

20. Hematoma subdural intracraneal y espinal
posteriores a la anestesia epidural y subaracnoidea.

Los hematomas subdurales (HS) y epidurales son
complicaciones muy poco frecuentes de los bloqueos
centrales, no obstante, en algunos casos pueden ser
complicaciones muy severas y dar origen a déficit
neurolégicos permanentes. En general, su
sintomatologia se debe al efecto masa que puede
producir, lo cual obliga a un rapido diagnéstico mediante
tomografia computarizada (TC) o RM y a una rapida
evacuacion quirdrgica.

Schmidt en 1992 encontré que de un total de 434 casos
de HS, hematomas epidurales y hematomas
intracraneales, 61 hematomas (14%) habian estado
relacionados con anestesias epidurales o subaracnoide
En 2003, sumaban otros 25 casos mas de HS
relacionados con anestesias subaracnoideas o
epidurales previas.as previas.

TC Hematoma subdural craneal

RM Hematoma subdural craneal



Es dificil establecer la prevalencia de esta complicacion,
dado que so6lo disponemos de los casos publicados; un
ndimero indeterminado de casos no se publican por
diferentes razones.

20.1. Mecanismo de produccion

Esquema del origen de los hematomas subdurales craneales

Origen del espacio subdural craneal en el cadaver

La puncion del saco dural con agujas espinales durante
una anestesia subaracnoidea y la perforacion accidental
del saco dural con una aguja de Tuohy durante una
anestesia epidural, origina una lesion del saco dural con
pérdida e hipotensién del LCR proporcional al diametro
externo de la aguja usada.

Durante la hipotension de LCR se produce traccion de
las trabéculas y de la lamina aracnoidea por descenso
del encéfalo y de la médula. Esta traccion arrastra a las
células que ocupan el compartimiento subdural
principalmente a nivel craneal, aunque también a nivel
espinal, produciendo un desgarro entre las células
neuroteliales que se interponen entre la duramadre y la
aracnoides laminar. Esta traccion puede producir la
formacion de un espacio subdural que rasgara y cortara
los vasos que se encuentran en su camino, causando
extravasacion de sangre, la cual contribuye a disecar el
plano de apertura y a formar un HS entre la duramadre
y la lamina aracnoidea. El tamafio y extensién de este

hematoma dependera de diferentes factores, como son
su origen arterial o venoso y la complacencia de los
tejidos vecinos. Posiblemente, en algunos pacientes,
durante las hipotensiones de LCR se originan HS
sintomaticos, mientras que en otro grupo de pacientes
se desarrollan pequefios HS que pasan desapercibidos
al diagnéstico, pudiendo confundirse su sintomatologia
con la cefalea relacionadas con la misma hipotension de
LCR.

Hematoma subdural craneal en el cadaver

20.2. Factores predisponentes

A nivel craneal, diferentes factores morfolégicos
predisponen a que se rompan los vasos que estan
dentro del compartimiento subdural craneal antes que
ocurra lo mismo con los vasos ubicados en la zona
subaracnoidea craneal. En el compartimiento subdural,
el espesor de las venas es proximo a 10 micrones y
esta rodeado por fibras de colageno con una
distribucion laxa y longitudinal; a nivel subaracnoideo, el
espesor de estas venas es de 50 a 200 micrones y esta
reforzado por fibras de colageno con una distribucion
compacta y direccién circunferencial en la zona
subaracnoidea. Este patrén morfolégico hace que los
vasos sean mas resistentes a la distensién, pero menos
resistente a la traccion, facilitando su rotura en la zona
subdural craneal. La edad y el alcoholismo aumentan la
posibilidad de HS al asociarse en estos pacientes una
progresiva atrofia cerebral que aumenta la distancia
subaracnoidea, acentuando el mecanismo de traccion
del encéfalo sobre la aracnoides laminar. Por otro lado,
el aumento de la edad, facilitaria la degeneracion y la
pérdida de células musculares aisladas y de los
pericitos que habitualmente rodean a estos vasos y que
contribuyen a su resistencia. En estas circunstancias,
un aumento de la presién intravenosa por efecto de una
maniobra de Valsalva durante la defecacion o los
estornudos puede, producir también rotura de estos
vasos en el compartimento subdural craneal sin
necesidad de un trauma. Son factores predisponentes,
el alcoholismo «crénico, la cirrosis, las diatesis
hemorragicas, las nefropatias, la avitaminosis, y la
atrofia cerebral intensa.

20.3. Etiologia

Los HS craneales pueden ser de origen venoso, aunque
también pueden detectarse puntos de sangrado arterial
cuando se exploran quirargicamente coagulos de gran
tamafo. Dado que las etiologias pueden ser comunes a



los HS craneales y espinales, pondremos entre
paréntesis “HS craneal” o “HS espinal” para referenciar
la localizacién asociada en cada una de las etiologias
mencionadas.

Los HS craneales y espinales pueden ser de origen
traumatico, quirdrgico, relacionados con punciones

lumbares, mielografias lumbares, anestesias
subaracnoideas, anestesias epidurales, con anestesias
combinadas epidural-subaracnoidea, con la

administracién de parches hematicos, secundarios a la
rotura de malformaciones vasculares, secundario a la
colocacion de catéteres de derivaciones de LCR
ventriculo-peritoneal y por dltimo de origen espontaneo.
Los vasos lacerados en los HS pueden ser arteriales o
mas frecuentemente venosos; a veces puede haber una
rotura de arteriolas adheridas a la dura y a la aracnoides
(HS craneales). En ocasiones, una aguja espinal puede
ser la responsable de la laceracién de los vasos de las
raices nerviosas de la cauda equina y dar origen a un
HS espinal.

20.4. Localizacion y frecuencia

Los HS son menos frecuentes que los epidurales a nivel
espinal, mientras que son mas frecuentes que los
epidurales a nivel craneal por diferencias anatémicas.

A nivel craneal, los vasos son mas vulnerables cuando
atraviesan el compartimento subdural, como se ha
explicado anteriormente, y estan mas protegidos
cuando atraviesan el espacio epidural, dado que la dura
esté firmemente unida al periostio.

A nivel espinal, la puncion de vasos dentro del espacio
epidural, durante técnicas de bloqueo neuroaxiales,
puede llegar al 10%, siendo este porcentaje mayor si se
usan catéteres epidurales. La diferente flexibilidad de
los catéteres epidurales y, en particular, de su punta
hace variar el porcentaje de canalizaciones venosas
epidurales durante una anestesia o analgesia epidural
continua.

Los HS espinales se han asociado con antiagregantes y
heparinas de bajo peso molecular.

Asimismo, la aparicion de HS se ha relacionado con
anestesias subaracnoideas en el seno de patologias
gue evolucionan con coagulopatias, como la
preeclampsia severa y el sindrome de HELLP (HS
craneal), el desprendimiento de la placenta (HS
espinal), o pacientes con leucemia

Las situaciones que producen una hipotension de LCR,
como el drenaje de LCR espinal durante las cirugias
aorticas puede ser causa de HS. En estas Ultimas, los
HS aparecieron en un 3,5% de los casos. No obstante,
han sido comunicados HS sin historia de diatesis
hemorragica ni de otro antecedente. Por Gltimo, también
se han publicado casos de HS en pacientes
oncoldgicos; el carcinoma renal y de pulmoén, asi como
los melanomas, pueden dar metastasis en la duramadre
y producir sangrados en el espacio subdural

Con referencia a su localizacion, los HS craneales
generalmente son unilaterales en la convexidad
cerebral. Aparecen como acumulos en semiluna en la
convexidad de los hemisferios, en la region
frontotemporal y, con menor frecuencia, en la parte
inferior de la fosa craneal media sobre los polos
occipitales. Los HS craneales pueden producir un efecto
de masa mientras la lamina aracnoidea esté integra, asi
como hemorragia subaracnoidea si la lamina
aracnoidea pierde su integridad. Los HS espinales son
mas frecuentes en la region toracica y téraco-lumbar y
pueden tener un efecto compresivo sobre la médula
espinal y/o las raices nerviosas. En ocasiones, estos
hematomas pueden extenderse desde un nivel toracico
inferior hasta el filum terminale. Con respecto a la edad,
los HS craneales son mas frecuentes en pacientes de
edad avanzada, aunque pueden encontrarse entre los
50 y 70 afios, especialmente en hombres.



Microhematomas subdurales craneales en
interna de la duramadre

la superficie

Hematoma subdural craneal crénico. Se reseca como una
lamina de color amarilla

Hematomas subdurales espinales a nivel lumbar

20.5. Cuadro clinico

Se debe sospechar un HS, en el seno de una puncion
dural, cuando un paciente se queje de cefaleas que,
inicialmente aumentan de intensidad con los cambios de
declbito, para posteriormente no relacionarse con
dichos cambios.

En el HS craneal, las cefaleas estan siempre presentes,
son intensas, en forma de crisis, y, acompafadas, a
veces, de vOmitos, sensacion vertiginosa, hemiplejia,
convulsiones, trastornos del lenguaje, trastornos
pupilares, desviacién conjugada de la mirada, diplopia 'y
paralisis del VI nervio craneal. Son caracteristicas la
variacion de los sintomas y su evolucién progresiva.

El estado de conciencia es variable y depende de la
extension del dafio cerebral concomitante. Los
pacientes pueden presentar desde somnolencia ligera
hasta coma. La hemiplejia y la paresia facial central
pueden estar presentes en un 50% de los casos; la
paralisis, habitualmente, es contralateral al hematoma,
aungue en un pequefio nimero de casos puede ser



homolateral. Las crisis convulsivas ocurren en menos
del 5% de los casos. De forma tardia puede aparecer
una hemianopsia homolateral al hematoma. Los signos
mas comunes en el HS agudo son las fluctuaciones en
el nivel de conciencia y la hemiplejia espastica con
aumento de los reflejos tendinosos y signo de Babinski
uni o bilateral presente.

La clinica puede demorarse, tras la puncién dural,
desde unos pocos dias hasta 3 meses. Esta fase de
latencia “muda” es tipica de los HS. El perfil temporal
permite definir a los HS craneales en agudos (se
presentan entre 1 y 4 dias), subagudos (entre 4 y 21
dias) y crénicos (después de 3 semanas); estos Ultimos
suelen ser quisticos y en, ocasiones, bilaterales.

Los HS espinales agudos se producen en las primeras
horas o dias, se presentan con un dolor en la espalda
de inicio repentino asociado a radiculopatia. En algunos
pacientes, la radiculopatia se asocia con retencion
urinaria, mientras que en otros, progresa a una
paraplejia 0 a un sindrome de cauda equina.

Los HS espinales subagudos se presentan a los pocos
dias 0 semanas y tienen un inicio mas gradual. Aparece
una progresiva debilidad que progresa a paraplejia en
aproximadamente dos semanas. La presentacion de un
HS espinal crénico es mas tardia, de dos semanas a
varios afos. Los signos y sintomas se corresponden
con una progresiva compresion de la médula espinal.
En su curso fluctian debilidad, espasticidad, alteraciéon
de la funcién de la vejiga y del intestino que pueden
manifestarse después de meses o afios.

20.6. Pruebas diagndsticas

En la RM, la intensidad de sefial del HS va a depender
fundamentalmente de los productos de degradacién de
la hemoglobina que iran en funcién del tiempo de
evolucion. Su evolucion se divide en cuatro fases:
hiperaguda, aguda, subaguda y crénica. En la fase
hiperaguda (primer dia) el HS basicamente contiene
oxihemoglobina que se comporta como hipointensa con
respecto a la sustancia gris en secuencias ponderadas
en T1 e hiperintensa en secuencias ponderadas en T2.
En la fase aguda (primera semana) predomina la sangre
en estado de desoxihemoglobina. Esta produce una
sefial isointensa o ligeramente hipointensa respecto a la
sustancia gris, en las imagenes ponderadas en T1 y una
sefial hipointensa en de las imagenes obtenidas en T2.
En la fase subaguda (de 1-3 semanas) la sangre se
oxida y pasa a metahemoglobina. Esta dara una sefal
hiperintensa en imagenes ponderadas en T1. En
imagenes ponderadas en T2 la sefial sera hipointensa
en una fase precoz debido a la metahemoglobina
intracelular o hiperintensa en una fase tardia por la
metahemoglobina extracelular por la hemdlisis del
hematie. En la fase crénica el HS se comporta como
isointenso o hipointenso en las secuencias ponderadas
en T1 y uniformemente hiperintenso en las secuencias
ponderadas en T2.

En el HS espinal, la RM es la prueba de eleccion.
Mostrara una imagen en forma de “media luna”

Los HS craneales pueden ser unilaterales o bilaterales.
Es necesario pensar en un HS cuando se instaura una
pérdida progresiva del nivel de conciencia asociada o
no a signos de focalidad neurolégica. La TC y la RM
permiten detectar la presencia de HS o hematomas
epidural, asi como su extensién. La exploracion
radiol6gica indicada como estudio inicial es la TC,
quedando la RM supeditada a los hallazgos delaTC y a
la clinica del paciente.

En la TC craneal, el HS se visualizar& como una
acumulacion de liquido extraparenquimatoso semilunar
(concavo-convexa) sobre la convexidad cerebral, con
efecto de masa sobre el parénquima cerebral y sistema
ventricular. La densidad del HS va a depender
fundamentalmente del tiempo de evolucién, siendo
hiperdenso en el caso del HS agudo, para hacerse
isodenso con el tejido cerebral en el HS subagudo
(entre la primera y la tercera semana). En esta etapa, la
compresion de los ventriculos y el desplazamiento
medial de la unién sustancia gris-sustancia blanca
indicara la presencia del HS. Si se administra contraste
IV, se realzaran las membranas interna y externa
ayudando al diagnoéstico. Por contra, el hematoma
epidural se muestra como una imagen hiperdensa
biconvexa, mas limitada que en el HS craneal, y que se
localiza con mayor frecuencia en la region temporal y
témporo-parietal. En el HS crénico (mas de 2-3
semanas), la densidad serd menor que la del cerebro y
mas proxima a la del LCR, siendo en esta etapa dificil
de distinguir de los higromas. La RM demuestra mucho
mejor el tamafio y efecto de masa del hematoma, por la
capacidad de obtener multiples planos, pero precisa de
mas tiempo que la TC.

localizada en el espesor de la duramadre, mientras que
en el hematoma epidural espinal, la RM nos permite
observar una imagen biconvexa separada de la médula
espinal. En décadas previas, el diagnéstico se realizaba
s6lo mediante mielografiay TC.

La angiografia sirve para descartar malformaciones
vasculares; se puede observar un desplazamiento y un
repliegue de los vasos cerebrales por debajo del
hematoma, asi como un desplazamiento interno de las
ramas terminales de la arteria cerebral media.

No se realiza por sistema un estudio del LCR por el
riesgo potencial de herniacion cerebral. En aquellos
casos en los que se ha realizado ha resultado, en
general, anormal: hemorragico o xantocrémico, con
hiperproteinorraquia y discreta pleocitosis irritativa
cuando la hemorragia fue reciente (menos de 3
semanas); a veces, el LCR puede ser limpio y exento de
sangre. La presién del LCR es normal o ligeramente
disminuida y, muy pocas veces, aumentada.

En el HS, el electroencefalograma puede mostrar una
asimetria en la actividad eléctrica entre ambos
hemisferios.

Ante una cefalea que aparece posterior a una anestesia
subaracnoidea o a una puncion no voluntaria del saco
dural, nuestro primer diagnéstico es el de una CPPD;
sin embargo, debemos tener presente otras
posibilidades diagnésticas como el HS, la hemorragia



subaracnoidea, la hipertension intracraneal benigna, la
meningitis, el neumoencéfalo, la trombosis de venas
intracraneales y la migrafia. Por ejemplo, se han
descrito HS en pacientes con convulsiones atribuidas a
A nivel espinal, el diagnéstico diferencial de un dolor
severo radicular o de una paraplejia después de una
anestesia epidural o subaracnoidea incluye el
hematoma epidural o subdural, el absceso epidural, la
trombosis de la arteria espinal anterior después de una
hipotension prolongada, el sindrome de cauda equina
causado por una aracnoiditis, una mielitis hemorragia
espontanea y el prolapso agudo de un disco
intervertebral seguido a una anestesia regional.

En resumen , los HS craneales y los HS espinales son
complicaciones poco frecuente después de una
anestesia subaracnoidea o de una puncién involuntaria
del saco dural durante una anestesia epidural; sin
embargo, su conocimiento facilitara un rapido
diagnéstico y tratamiento que evitara consecuencias
lamentables.

21. PARESTESIAS EN
NEUROAXIALES

El contacto de la punta de una aguja sobre un nervio es
suficiente estimulo mecéanico, para desencadenar una
respuesta, la parestesia mecanica. No esta claro si el
traumatismo so6lo produce una respuesta sensorial o
también es capaz de dar lugar a una respuesta motora.
Tampoco se conoce qué axones se activan para
propagar la respuesta que el paciente interpreta como
parestesia. Los mecanismos  electrofisiologicos
involucrados en las parestesias producidas por el
traumatismo de una aguja es un tema poco estudiado.
En relacion con estudios electromiograficos se pueden
analizar registros de potenciales de accion en nervios
estimulados por la punta de una aguja y ver el grado de
respuesta, con la aparicion de rafagas de potenciales de
accion de diferente intensidad que desaparecen en
escaso tiempo 0 se mantienen en el registro,
dependiendo del grado de lesion. La parestesia cronica
gque aparece como respuesta a una lesion es un tema
gue ha sido mas estudiado.

La parestesia es la respuesta de un patrén anormal de
actividad espacio-tiempo con impulsos ectdpicos
generados a partir de descargas asincronas de rafagas
de alta frecuencia en diferentes unidades sensoriales,
dando lugar a una percepcion anémala.

LOS BLOQUEQOS

21.1 Parestesias en la anestesia subaracnoidea

Las parestesias son frecuentes cuando se realiza una
puncion lumbar diagnéstica, terapéutica o anestésica.
Su frecuencia varia entre el 4,5 y 18% segun diferentes
factores que se discutiran en este capitulo, entre los que
se incluyen la experiencia y los cuidados de quien
realiza la técnica. Este porcentaje es dificil de calcular,
en parte, porque se minimiza su importancia, y muchas
veces, porque no se registra en la historia clinica. De la
misma forma, es dificil conocer las consecuencias de
una parestesia, por la falta de seguimiento que tienen
estos pacientes, tras su alta hospitalaria. Estudios

eclampsia posparto o a una psicosis puerperal, a las
cuales se les habia realizado una puncién involuntaria
del saco dural durante la analgesia epidural.

electrofisiologicos con posterioridad a las parestesias,
ayudarian a evaluar su consecuencia, no obstante,
estos estudios no se realizan de forma sistematizada,
por no estar indicado.

Modelo in vitro, donde se colocan agujas punta de lapiz 25-G
y 27-G junto a las raices nerviosas para observar el volumen
que ocupan las raices nerviosas, y su relacién de tamafio con
las puntas de las agujas usadas. Microscopia electronica de
barrido

Raices nerviosas humanas de la cola de caballo. Microscopia
electrénica de barrido



La imagen anterior a mayor aumento permite identificar a los
axones mielinizados. Microscopia electrénica de barrido

Una forma de aproximarnos a la posible repercusién de
las parestesias, es revisar publicaciones de lesiones
neurolégicas con antecedente de parestesias, Yy
considerar su frecuencia en relacién con el numero de
punciones lumbares que se realizaron en ese Hospital,
dentro de un periodo determinado. Esta cifra varia entre
el 0,3 y 1,7 /1.000 segun las publicaciones, pero
considerando la falta de costumbre de publicar sus
propias complicaciones en algunas regiones, esta cifra
podria ser inferior a la realidad.

Los estudios retrospectivos, y mas aun cuando son
estudios multicéntricos retrospectivos, donde participan
muchos anestesiélogos, muchas veces se infravalora el
nimero de parestesias, al considerarse un fendmeno
gue con frecuencia aparece durante la técnica. No se
considera un fenémeno potencialmente lesivo, y por
tanto no se refleja en la Historia Clinica.

Phillips (1969) sobre 10.440 anestesias espinales
encontré parestesias en 93 casos durante la puncion
lumbar (0,9%). Horlocker (1997) encontr6 el
antecedente de una parestesia durante la introduccion
de la aguja en 298 de cada 4.767 casos (6,3%), de los
cuales, cuatro pacientes evolucionaron con parestesias
persistentes.

Horlocker establecié, por primera vez en 1997, una
asociacion estadisticamente  significativa  entre
parestesia y trastorno neuroldgico. Auroy en el mismo
afio, y después de analizar 40.640 informes de
anestesias subaracnoideas, encontré 19 radiculopatias,
doce de las cuales tenian el antecedente de parestesias
durante la puncién lumbar, y en otros dos casos, los
pacientes habian referido dolor al inyectar el anestésico
local.

Las lesiones neurolégicas posteriores a anestesias
subaracnoideas pueden producirse, no soélo por el
traumatismo directo de la aguja en las raices nerviosas
de la cola de caballo, sino también, por traumatismo e
inyeccion intraneural dentro del cono medular. Otros
factores que pueden contribuir son la isquemia de la
médula espinal, la administracion errébnea de farmacos
con efectos neurotdxicos, o la formacién de hematomas

dentro de las mismas raices nerviosas de la cola de
caballo.

21.2. Origen de las parestesias

En su mayoria, las parestesias se producirian, mas por
la puncién de las raices nerviosas de la cola de caballo,
que por las punciones producidas de forma inadvertida
dentro del cono medular. Las punciones lumbares se
realizan por debajo, de donde se supone que termina el
cono medular. El problema a considerar, es la
variabilidad en los limites que alcanza el cono medular
dentro del conducto raquideo; y por otro lado, la linea
imaginaria intercrestal o Linea de Tuffier, no asegura un
punto fijo en la columna vertebral. Cuando se usa esta
linea imaginaria para seleccionar el punto de puncion,
podria haber un error de hasta un nivel intervertebral,
que sumado a las variaciones interindividuales en la
posicién del cono medular, podrian, aunque en un bajo
porcentaje, llegar a hacer una puncién inadvertida del
cono medular, si se elige tedricamente el espacio
intervertebral Lo-Ls.

Si la parestesia se asocia con un traumatismo, su
consecuencia sera variable dependiendo del tamafio,
tipo de punta de aguja, y de la profundidad de
penetracion en la raiz nerviosa. Probablemente, se
origine un dafilo mayor cuando las raices nerviosas
estan muy tensas, o cuando el avance de la aguja sea
brusco.

Dado que nosotros hacemos las punciones lumbares
dentro del conducto raquideo, una estructura
anatémica cerrada e inaccesible a nuestros ojos,
tampoco sabemos si la parestesia se puede asociar a
un grado variable de penetracion de la raiz nerviosa.
Para que eso pueda ocurrir, es necesario que el tamafio
de la raiz nerviosa sea suficientemente grande, como
para que la punta de una aguja pueda avanzar a través
de su espesor. Con las agujas 25-G o con agujas de
menor diametro, esta penetracion es posible. No
obstante, esta posibilidad “in vivo”, no es facil que
ocurra, salvo que las raices nerviosas estén tensas por
una hiperflexion forzada de la columna, o porque se
pinche la raiz nerviosa en una zona subaracnoidea
préxima al orificio interno de entrada al manguito dural,
donde la raiz nerviosa dispone de menos posibilidad de
desplazamiento. Esta Ultima situacion seria probable, si
la punta de la aguja se lateraliz6 dentro del saco dural y
avanzo hasta una zona antero-lateral.

“In vivo” es bastante dificil atravesar una raiz nerviosa.
Las raices nerviosas tienden a desplazarse por estar
libres, mas aun, si el avance de la aguja es lento y
discontinuo.

21.3. Morfologia vy distribucion de las raices
nerviosas

En la cauda equina, las raices nerviosas pueden tener
entre 0,5 y 2,3 mm de diametro; y las raices nerviosas
posteriores son mas gruesas que las anteriores. La
seccion transversal de una raiz nerviosa, no es una
figura regular, y se parece mas a una elipse que un
circulo. En uno de los cadaveres que estudiamos y



cuando hicimos un analisis siguiendo un sentido cefalo-
caudal, la medida media entre el didmetro mayor y
menor de las raices nerviosas anteriores aumentaba de
1,1 a 1,8 mm. en la regién lumbar, y disminuia de 1,9 a
0,5 mm., en la region sacra, encontrandose las raices
nerviosas mas gruesas entre la cuarta vértebra lumbar y
primera sacra. Las raices nerviosas posteriores
lumbares tenian un diametro medio de 1,3 a 2,1 mm.
(Raices nerviosas lumbares) y 2,3 a 1 mm. (Raices
nerviosas sacras), siendo las raiz nerviosa mas gruesas
las correspondientes a L4, Ls y S.

En algunas de las muestras que estudiamos de las
raices nerviosas de la cola de caballo, los axones
estaban organizados en 14 a 26 grupos que recordaban
a los fasciculos en los nervios periféricos, aunque no
eran fasciculos, sino axones agrupados que no estaban
delimitados por células perineurales. Entre esos grupos
habia tabiques formados por fibras de colageno y se
encontraban arteriolas y vénulas intra-radiculares.
Habia grupos pequefios, con 50 a 100 axones
mielinizados, grupos medios con 160 a 300 axones
mielinizados y otros grupos mayores con 400 a 800
axones mielinizados. La cantidad total de axones
mielinicos que encontramos en las raices nerviosas
podia variar aproximadamente entre 4.500 y 7.900
axones. Si multiplicamos por 6 a 8 veces, tendriamos el
valor aproximado total de axones.

Corte de una raiz nerviosa de la cola de caballo

Otro aspecto a considerar es la distribucién de las
raices nerviosas dentro del saco dural, que nos ha
permitido comprobar que la zona posterior dentro del
saco dural es una zona menos probable de estar
ocupada por raices nerviosas. Estas conclusiones
anatébmicas podrian ser aprovechadas cuando
analizamos la técnica de puncion lumbar. Si se pudiese
avanzar la punta de la aguja, sélo dentro de esa zona
durante una puncién lumbar, probablemente,
disminuyera la frecuencia de parestesias.

Es necesario considerar, que la disposicién de las
raices nerviosas en los diferentes niveles vertebrales no
es aleatoria, sino que sigue un patrén determinado. Este
patron estar influido por la ubicacion de los foramenes
intervertebrales y la distancia que hay entre esos
foramenes entre niveles vertebrales vecinos.

Las raices nerviosas motoras y sensitivas son
estructuras independientes que macroscopicamente
tienen su origen en las cintillas nerviosas, que en
namero de cuatro a ocho, emergen de la médula en la
region postero-lateral, las raices nerviosas sensitivas, y
en la region antero-lateral, las raices nerviosas motoras.
Las raices nerviosas cuando abandonan la médula o el
cono medular, se aproximan entre si, pero mantienen su
estructura independiente, hasta entrar por el orificio
interno del saco dural, que tiene una ubicacion antero-
lateral. Las raices nerviosas motoras y sensitivas
ocupan una posicion central, a partir del cono medular.
Esta posicién es mas central, cuanto mas caudal es su
salida de la médula. Cuando analizamos cortes
histolégicos del saco dural a diferentes niveles, a partir
de la segunda vértebra lumbar, encontramos que una
misma raiz nerviosa va ocupando zonas, cada vez mas
laterales dentro del saco dural, cuanto mas caudales
son los cortes. La ubicacién de la raices nerviosas se
hace cada vez mas antero-lateral, a medida que en los
cortes, nos acercamos a su punto de salida, por el
orificio interno del saco dural que le corresponde.

El trabeculado aracnoideo, contribuye a nivel lumbar, a
mantener la relacion de vecindad entre las diferentes
raices nerviosas, permitiendo un desplazamiento del
conjunto de las RN con los cambios de decubito del
paciente.

Cuando se analiza cada nivel intervertebral en cortes
anatdmicos o cortes axiales de imagenes de resonancia
magnética, siempre existe mayor posibilidad de hacer
parestesias con unas determinadas raices nerviosas,
mas que con otras. Es decir, es mas probable hacer
contacto con la punta de la aguja con las raices
nerviosas que ocupan la zona mas préxima a la region
posterior del saco dural. Y en cada nivel intervertebral,
las raices nerviosas mas probables de rozar o
traumatizar durante una puncion lumbar son diferentes,
porque estas van ocupando diferentes posiciones a lo
largo de su trayecto.

Al realizar la puncién lumbar, la aguja penetra en el
interior del saco dural y atraviesa una zona de escasos
mm donde no hay raices nerviosas. Si la aguja continta
avanzando, hara contacto con raices nerviosas que se
ubican en la zona posterior y centro posterior del saco
dural. Las parestesias se originarian en las raices
nerviosas que ocupen zonas centrales, si la puncion
lumbar avanza por el plano sagital; y en raices
nerviosas mas laterales, si la puncion lumbar se desvia
del plano sagital. En pacientes, sin alteraciones de la
columna, las parestesias se pueden producir por una
colocacion inadecuada del paciente, asociada a una
rotacion de la columna vertebral.

Cuando se realiza una puncién lumbar, la punta de la
aguja atraviesa diferentes tejidos. La interaccion de la
aguja y el tejido pueden producir, en algunos casos,
deflexién de las puntas de las agujas. La deflexion de la
punta de la aguja se va asociar con un aumento del
namero de parestesias. El uso de introductores va a
disminuir la deflexibn de las agujas. Por las
caracteristicas de su punta, la deflexiébn es mayor en las



agujas biseladas respecto a las agujas con “punta de
lapiz”, y es mayor en las agujas de menor diametro,
respecto a las agujas mas gruesas. Las agujas
biseladas de 22-G y 25-G pueden deflexionarse 1 mm
del plano de puncién por cada cm de tejido que
atraviesa. Esta deflexion puede ser diferente con un
mismo tipo de aguja espinal, si se realiza una puncién
lumbar o una técnica de bloqueo epidural-
subaracnoidea. En una técnica de puncion epidural-
subaracnoideo combinada, la aguja de Tuohy
funcionaria como un introductor que llega hasta el
espacio epidural, y evita por completo, la posible
deflexién de una aguja espinal.

En los pacientes con algunas patologias de la columna,
puede haber un aumento del porcentaje de parestesias
durante las punciones lumbares. La escoliosis produce
una rotacion interna de los cuerpos vertebrales. En
estos pacientes, una puncion perpendicular al plano de
la piel, hara que la punta de la aguja se dirija a zonas
laterales dentro del saco dural, con una mayor
posibilidad de hacer parestesias.

La resonancia magnética permite observar, como la
flexion de la columna asociada a una pérdida de la
lordosis lumbar, produce un desplazamiento anterior de
las raiz nerviosa de la cauda equina dentro del saco
dural, con un aumento de su tension.

Las parestesias cuando se producen, pueden tener una
localizacion en  miembros inferiores derechos,
izquierdos o en la zona perineal. Phillips describi6 la
aparicion de 71 parestesias en la pierna derecha,
dieciséis en la pierna izquierda y seis en la linea media.
La parestesia es molesta para los pacientes, y seria
recomendable, hacer todo lo posible por evitarla, porque
desconocemos cual su consecuencia.

21.4. Axones afectados

Cuando la puncién de una raiz nerviosa ocurre, se
produce una lesién, en mayor o menor medida, aunque
no siempre se traduce en un déficit o alteracion clinica
del territorio que inerva esa raiz nerviosa. Si bien,
nosotros comprobamos que en estudios “in vitro” en el
nervio ciatico popliteo se pueden ver afectados
alrededor de 100 a 600 axones mielinicos cuando la
aguja penetra de 0,2 a 0,5 mm de profundidad en la raiz
nerviosa, posiblemente, s6lo una pequefia porcién de
estos axones pueda verse afectada a largo plazo. Es
dificil poder determinar el nUmero de axones cortados,
desgarrados o separados por la punta de la aguja como
consecuencia de su penetracion.

Topogramas de las raices nerviosas en niveles lumbares

Topogramas de las raices nerviosas en niveles lumbares

En su mayoria estarian afectados por efecto de la
compresion, y sélo en menor proporcion por efecto del
corte. Cuando se analizan cortes histolégicos de
nervios, se observa que hay axones mielinizados y no



mielinizados, y que ambos tipos de axones pueden
estar dentro de un mismo fasciculo, sin mantener una
relacion fija en su ubicacién y en una proporcién de 1:6,
1:8. . Esta proporcién puede modificarse en las raices
nerviosas dorsales, donde los axones no mielinizados
ocupan el 75% del total de axones, y en las raices
nerviosas ventrales, donde los axones no mielinizados
representan un 30%.

Las dimensiones de la aguja, su punta y el orificio lateral
o frontal tienen importancia no sélo en la producciéon de
una lesion, sino también, en la posibilidad de permitir
una administracion intraneural de una medicacion. En
las agujas punta de lapiz 25-G, el orificio lateral
comenzaba entre 1 y 1,1 mm de la punta; la raiz
nerviosa podria estar totalmente atravesada y, sin
embargo, el orificio de la aguja no estaba intraneural. El
orificio lateral media aproximadamente 0,7 mm y por
eso era dificil conseguir que todo el orificio se ubique en
una posicion intraneural, ain habiendo penetrado la
aguja hasta 1,5 mm.

Reconstruccion 3D a partir de imagenes de resonancias
magnéticas



Corte transversal en una Reconstruccion 3D a partir de
imagenes de resonancias magnéticas

Reconstruccion 3D a partir de imagenes de resonancias
magnéticas. Se puede comprobar que es posible lesionar una
raiz nerviosa motora (rojas), sin que el paciente experimete
sensacion de parestesia durante la puncién lumbar
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Raices nerviosas envueltas por la aracnoides trabecular.

Microscopia electronica de barrido

Si el orificio solo esta parcialmente introducido dentro de
una raiz nerviosa, el anestésico local inyectado tiene
posibilidad de fugar fuera de esta. Algo similar ocurre
con las agujas biseladas 25-G, en las cuales el orificio
frontal media en direccién longitudinal paralela al eje de
la aguja entre 0,9 y 1 mm.

También debemos considerar que hay diferencias en el
espesor de las mismas raiz nerviosa, cuando estas
pertenecen a diferentes pacientes. Las raices nerviosas
mas gruesas (Ls-Si) podrian permitir una localizacion
intraneural completa del orificio de la aguja, si las agujas
Whitacre penetraran mas de 2 mm o las agujas Quincke
25-G, mas de 1,2 mm.

Modelo in vitro de puncién de una raiz nerviosa con una aguja
Whitacre 25-G. Microscopia electronica de barrido

Modelo in vitro de puncién de una raiz nerviosa con una aguja
Whitacre 27-G. Microscopia electronica de barrido

Si durante una puncién lumbar el orificio de la aguja se
ubica parcialmente dentro de una raiz nerviosa, la salida
de liquido cefalorraquideo disminuira o cesara, y tras la
inyeccion, una parte de ese volumen inyectado podria
quedar dentro de las fundas aracnoideas que rodean a
las raices nerviosas. Si esto ocurre, esa raiz nerviosa
estard en contacto durante unos minutos con una
concentracion de anestésico local mayor de lo habitual,
porgue esa solucion no se diluird tan rapido dentro del
total del liquido cefalorraquideo. Esto puede producir un
blogueo mas profundo, con mayor duracion de lo
esperado y algun cuadro de neurotoxicidad en la raiz
nerviosa afectada, sumado a un bloqueo anestésico
incompleto en las otras raices nerviosas.

Puncion lumbar medio sagital



Puncion lumbar para medio sagital

Puncion lumbar a través del espacio epidural lateral, sin
puncién del saco dural. La punta de la aguja se dirige al
maguito dural

21.5. ¢ Como disminuir las parestesias?

Considerando todos los detalles anatémicos
relacionados con la ubicacién de las raices nerviosas
dentro de saco dural en las diferentes posiciones
habituales de puncion lumbar, como asi también,
ubicando la punta de la aguja en zonas dentro del saco
dural donde probablemente no hay raices nerviosas.

21.5.1. Influencia de la posicién paciente

Las punciones Ilumbares se pueden realizar en
sedestacién o en decubito lateral. La posicion sentada
facilita la puncion lumbar al evitar rotaciones influidas
por una inadecuada colocacion del paciente, como
ocurre en la posicién de decubito lateral. En pacientes
con antecedentes de escoliosis, o con una distancia
entre ambas caderas, mayor a la distancia a la que
tiene entre ambos hombros, puede producirse una
rotacion inadvertida en la colocacion de la columna, con
mayor facilidad en posicion en decubito lateral. No
obstante, las pacientes con una predisposicion a tener

reacciones vagotonicas se benefician de esta Ultima
posicién.

Hasta ahora, la posicion del paciente y una adecuada
flexion de la columna se ha elegido para poder lograr
una adecuada apertura del foramen interlaminar, y
como consecuencia, facilitar la puncién con una buena
ventana de abordaje que permita llegar al saco dural, y
evite que se produzcan punciones 6seas.

Actualmente consideramos que la posicién del paciente
durante la puncién lumbar, no sélo facilita la misma,
sino que también puede influir en la posicién de las
raices nerviosas dentro del saco dural.

Nosotros hemos comprobado que se produce un
namero estadisticamente diferente de parestesias
segln la posicién usada durante la puncion lumbar.
Comparamos tres posiciones diferentes. En el grupo 1,
la paciente estaba sentada en la direccion del eje de la
cama apoyando sus talones sobre la misma, con las
rodillas ligeramente flexionadas y separadas; y la
columna ligeramente flexionada. En el grupo 2, se
coloco a la paciente sentada en direccion perpendicular
al eje de la cama, con las piernas colgando y la columna
ligeramente flexionada. En el grupo 3, la paciente
estaba en decubito lateral izquierdo, con las rodillas
flexionadas, orientadas hacia el abdomen y la columna
flexionada.

La paciente en posicion sentada, apoyando los talones
sobre la misma cama, se asoci6 con una menor
incidencia de parestesias, comparada con los otros dos
grupos, siendo la posiciébn en decubito lateral la que
estuvo relacionada con mayor incidencia de parestesias
Después de realizar punciones entre Ls-Ls4, las raices
nerviosas que experimentaron parestesias con mayor
frecuencia  fueron: la primera y segunda raices
nerviosas sacra, y la quinta raiz lumbar.

La posicion usada en las pacientes del grupo 1, con los
talones sobre la cama, produce una hiperflexién de la
cadera en la articulacién coxo-femoral, y el movimiento
nulo de la articulacion sacro-iliaca que lleva a un
desplazamiento de las palas iliacas hacia atras, con una
pérdida de la lordosis lumbar y un aumento de la cifosis
lumbo-sacra.

Estos cambios en la posicion de la columna,
posiblemente, lleven a un aumento de la tensién de las
raices nerviosas dentro del saco dural, produciendo un
desplazamiento de las mismas hacia una posicion mas
anterior. Este desplazamiento de la raiz nerviosa dentro
del saco dural, se produce porgue las raices nerviosas
necesitan ocupar el camino mas corto entre su origen
medio-lateral proximo a la médula espinal y su salida
antero-lateral por los foramenes intervertebrales. En
esta situacion, la zona posterior, por dentro del saco
dural esta libre de raices nerviosas. A diferencia, las
pacientes en posicibn sentada (grupo 2) tienen
localizadas sus raices nerviosas en una posicion neutra,
y las pacientes ubicadas en posicidn de decubito lateral
(grupo 3), desplazan sus raices nerviosas hacia la
posicion lateral declive.

La ubicacion de las raices nerviosas en las pacientes
colocadas en posicién de decubito lateral (grupo 3)



podria estar influida por la flexion simétrica o asimétrica
de los miembros inferiores. Para un adecuado
desplazamiento anterior de las raices nerviosas es
necesario que ambos muslos estén flexionados sobre la
cadera en igual grado. En pacientes que tienen una
distancia entre las caderas, mayor que la distancia entre
hombros, es necesario colocar un cojin por debajo del
hombro declive, con la intencién de evitar una rotacion
inadvertida de la columna vertebral.

¢, Qué ocurre cuando la punta de la aguja interacciona
con una raiz nerviosa? La compresién o traumatismo de
una raiz nerviosa de la cauda equina produce una
rafaga de potenciales de accién, que el paciente
interpreta como parestesia cuando se producen sobre
una raiz nerviosa sensitiva. Estas rafagas de
potenciales de accibn se mantienen mientras esté
alterada la membrana del axén. La intensidad y la
duracién de estas rafagas de potenciales de accion
estarian relacionadas con el grado de la lesion
producida.

21.5.2. Parestesias segun técnica de puncion

Nosotros hemos comprobado que puede disminuirse el
namero de parestesias con una ligera modificacion de la
técnica habitual. En la técnica habitual se realiza la
puncion del saco dural con el lumen de la aguja
obturado y un avance discontinuo de la punta.

No obstante, es dificil detener la aguja inmediatamente
después de atravesar el espesor del saco dural, cuando
se hacen avances discontinuos con la aguja obturada
con un fiador, mas, si consideramos que la zona
proxima al perimetro del saco dural libre de raices
nerviosas, posiblemente no sobrepase los 3-4 mm. La
forma de ubicar la punta de la aguja con tal precision,
podria lograrse avanzando de forma continua y lenta la
punta de la aguja con su lumen libre. Su ubicacion
correcta se confirmaria por el rapido relleno del capilar
del pabellén de la aguja con LCR. Sin embargo, hasta
ahora, estd técnica no era recomendada por la
posibilidad de que la punta de la aguja, se obstruya con
tejido durante su avance.

En esta modificacion de la técnica, la puncién del saco
dural se hace con el lumen libre de la aguja, al quitar el
estilete milimetros antes de llegar al saco dural y una
vez anclada la punta de la aguja en los ligamentos
interespinosos. Esta modificacion redujo de 28,6% a
8,9% la incidencia de parestesias.

Podria cuestionarse que el lumen libre podria obstruirse
con los tejidos que atraviesa. Estudios previos
realizados en cadaveres, donde se repitio la técnica de
puncion lumbar, nos permitieron comprobar que las
agujas espinales finas con “punta de lapiz” y orifico
lateral, no se obstruyen, ni transportan fragmentos
epidérmicos. El casi instantdneo paso de LCR al capilar
del pabellén transparente de la aguja, permite que se
pueda detener el avance de la aguja en la zona mas
periférica dentro del saco dural. Por el contrario, el
avance discontinuo con el lumen de la aguja obturado,
podria dar como resultado una ubicacion mas central
dentro del saco dural. La mayor cantidad de raices

nerviosas en zonas mas centrales dentro del saco dural,
justificaria un mayor nimero de parestesias.

Si comparamos nuestros resultados con otros autores,
gue usaron la técnica clasica, encontramos que Sharma
encontré 15% de parestesias con el uso de la aguja
Whitacre 25-G y 2% con la aguja biselada Atraucan 26-
G. Mayer comunic6 un 6% de parestesias, 9/147 con la
aguja 27-G Quincke y 9/151 con la aguja 24-G Sprotte.
Mc Andrew encontré un 37% de parestesias con una
técnica epidural-espinal combinada después de usar
una aguja epidural Tuohy 16-G y una aguja “punta de
lapiz”, SIMS Portex 26-G respecto a un 9%, con el uso
de la técnica subaracnoidea simple, con la misma aguja
espinal. Por dltimo, Landau encontré 16% y 15,4% de
parestesias al hacer la anestesia combinada epidural-
espinal con agujas Whitacre 25-G y 27-G.

21.6. Parestesias y sindrome de irritacion radicular
transitorio

Pueden existir otros problemas después de una
parestesia, si no se retira la aguja 2 a 3 mm, antes de
inyectar. La aracnoides trabecular forma fundas
alrededor de las raices nerviosas. La inyeccion
accidental de parte del anestésico local dentro de estas
fundas puede conllevar un retardo en la dilucién del
mismo, haciendo posible que esa raiz nerviosa esté en
contacto durante unos minutos, con una concentracion
de esa solucién mayor a la habitual Cuando se produce
una parestesia, la punta de la aguja esta muy proxima a
la raiz nerviosa y el orificio puede, en algunos casos,
ubicarse dentro de esas fundas aracnoideas.

21.7. Consecuencias de una parestesia

La parestesia no debe considerarse como una situacion
comun y esperable dentro del contexto de la técnica,
sino como una incidencia probable, que cuando ocurre
debe hacerse constar en el registro de la hoja de
anestesia, precisando la region asociada a ese
estimulo. La consecuencia tardia de una parestesia es
dificil de valorar, porque dependera del grado de
traumatismo producido durante la punciéon de la raiz
nerviosa. Puede variar entre el roce de la raiz nerviosa
con el bisel de la aguja hasta su penetracion. En este
Gltimo caso, un nimero de axones pueden afectarse por
el traumatismo directo o por la retraccion y fibrosis del
proceso cicatricial posterior a la rotura de vasos que se
encuentran dentro de la raiz nerviosa. En segundo
lugar, es dificil conocer las consecuencias tardias que
pueden aparecer en un paciente que no tiene un
seguimiento posterior.

Las consecuencias de una parestesia también son
diferentes si el traumatismo de la aguja se produce
sobre raices nerviosas dentro del saco dural, o sobre las
raiz motora y sensitiva, en la regiébn en donde estan
agrupadas dentro del manguito dural. Clinicamente, la
primera situacion se asocia con salida de LCR, mientras
que la segunda, no. Las raices nerviosas dentro del
saco dural pueden tener un diametro de 0,5 a 1 mm de
diametro, mientras que las raices nerviosas que estan
ubicadas dentro del manguito dural forman un conjunto



gue incluye en su interior a la raiz motora, sensitiva, y el
espesor del manguito, que mide un diametro total de 6 a
8 mm. Las raices nerviosas dentro del saco dural tienen
mas movilidad, mientras que dentro del manguito dural
tiene un movimiento limitado por la continuidad que
tiene el manguito dural con el saco dural que le fija
internamente, y con el foramen intervertebral, que le fija
en su region distal. La parestesia sobre el manguito
dural se puede producir por deflexion de la punta de la
aguja hacia el espacio epidural lateral. Cuanto mayor es
la distancia piel-saco dural mayor es esa posibilidad.
Las raices motoras y sensitivas estan rodeadas y fijadas
dentro del espesor del manguito dural por un espesor
de células adiposas. Si consideramos el tamafio del
manguito dural y su escasa movilidad, es facil
comprender que una parestesia sobre esta estructura
podria ser mas lesiva.

Manguitos durales

Manguito dural. Raiz superior (sensitiva), raiz inferior

(motora). Microscopia electrénica de barrido

Modelo in vitro. Puncién de un manguito dural con diferentes
tipos de agujas. Microscopia electronica de barrido

21.8. Complicaciones neuroldgicas

En el caso de que el traumatismo de la raiz nerviosa
evolucione en una radiculopatia, lo mas frecuente es
que tenga la misma topografia que tuvo la parestesia
durante la puncién, Vandam (1960) publicé diecisiete
casos de parestesias persistentes y entumecimientos de
pie y piernas que duraron entre 1 diay 1 afio. Horlocker
publicé 4 casos parestesias persistentes de los cuales
la mayoria se resolvid en una semana y el resto entre
18 y 24 meses. Auroy (1997) encontré doce casos de
radiculopatias que se prolongaron hasta 6 meses.

La incidencia de lesiones neurolégicas publicadas
posteriores a anestesias subaracnoideas en las cuales
hubo antecedente de parestesias durante las puncion
lumbar fue de 17/ 10.098, 12/40.640, 4/4.767.

Otra forma de valorar la incidencia de lesiones de las
raices nerviosas con antecedentes de parestesias es
estudiar los casos de demandas judiciales. Kroll estudio
1.541 demandas judiciales presentadas a
anestesidlogos en los Estados Unidos de Norteamérica
(1975-1985). Doscientos veintisiete demandas fueron
por lesiones nerviosas, de las cuales 36 eran por
afectacién de las raices nerviosas lumbo-sacras. Esto
representa el 2,3% (36/1.541) de las reclamaciones
judiciales. En las demandas se identificaba a las
parestesias o al dolor, durante la introduccion de la
aguja o al dolor durante la inyeccién del anestésico local
como antecedente de la lesion.

En un estudio realizado en Finlandia sobre demandas
realizadas a las compafias de seguro mediante el
sistema de reclamo sin juicio, implementado en los
paises escandinavos, se encontraron 25 casos de
complicaciones severas asociadas con anestesias



subaracnoideas, sobre un total de 550.000
procedimientos realizados con esta técnica.

Kroll estudié 1.541 demandas judiciales presentadas a
anestesidlogos en los Estados Unidos de Norteamérica
(1975-1985), de las cuales 36 pacientes tenian
afectacion de las raices nerviosas lumbo-sacras con
antecedente de parestesias durante la introduccién de
la aguja o dolor durante la inyeccion del anestésico
local.

Por dltimo, no todos los trastornos neurolégicos
relacionados con una anestesia subaracnoidea tienen
su origen en las raices nerviosa de la cola de caballo,
pueden producirse también al punzar inadvertidamente
al cono medular. Esto puede ser posible por las
variaciones naturales que hay en la terminacion del
cono medular y en la determinacion errénea del
interespacio vertebral elegido. Reynols, describi6 siete
casos, y Hamandi, otros cinco casos, de dafio del cono
medular confirmados por resonancia magnética,
posteriores a anestesias subaracnoideas, los cuales
refirieron dolor durante la punciéon lumbar. En todos
estos casos, los anestesiélogos creian que la puncion la
realizaban a nivel Lo-Ls. Sin embargo, la puncién real
era mas cefalica, segun la autopsia posterior, que
comprob6 una hemorragia medular en la regién de Tio-
Li.

21.9. Consideraciones clinicas

En la practica clinica, se podrian hacer algunas
consideraciones para disminuir la posibilidad de tener
traumatismos de las raices nerviosas en nuestros
pacientes. En los bloqueos subaracnoideos, se podria
elegir los niveles vertebrales mas caudales para realizar
la puncion lumbar dentro de las posibilidades que
tengamos para alcanzar el nivel de bloqueo adecuado
para la cirugia. Dada la distribucién de raices nerviosas
dentro del saco dural, la posibilidad de que se produzca
un traumatismo de las raices nerviosas aumentard, si la
punciéon lumbar la realizamos en los espacios
intervertebrales lumbares L.-Ls y disminuird en los
espacios intervertebrales Ls-S;; aumentara si la aguja
avanza en posicion lateral dentro del saco dural y
disminuira si lo hace por el plano medial. En el caso de
pacientes con rotacion acentuada de la columna o con
escoliosis, seria conveniente disponer de una
radiografia de columna lumbar, para ayudar a identificar
el plano y angulo de puncién mas adecuado. Muchas
veces, la necesidad de lograr un bloqueo metamérico
mas alto nos lleva a hacer una puncién lumbar en un
interespacio vertebral mas alto, donde es mas probable
la aparicién de una parestesia. Las punciones lumbares
en pacientes bajo anestesia general, en su mayoria
pacientes pediatricos, seria otro tema de controversia
ya que de producirse una lesion por puncién de una raiz
nerviosa, el anestesidlogo tendria dificultad para
advertirlo. Con respecto a la posicién del paciente
durante la puncién lumbar, las parestesias pueden ser
mas frecuentes en decubito lateral que en posicion
sentada, porque la columna puede presentarse rotada
de forma inadvertida y porque se produce un

desplazamiento de las raices nerviosas. En el caso de
aparecer una parestesia, sera necesario retirar la aguja
como minimo 3 mm. y comprobar la salida de liquido
cefalorraquideo; y ante cualquier duda retirar totalmente
la aguja y realizar una nueva puncién.

22 TECNICAS NUESTRA
INVESTIGACION

USADAS EN

22.1. Microscopio electrénico de transmision

El microscopio electrénico reemplaza la luz visible que
tiene una longitud de onda de 500 nanémetros por un
haz de electrones con una longitud de onda de 0.005
nandmetros. Los electrones no atraviesan lentes de
vidrio sino bobinas que se comportan como lentes
electromagnéticas que modifican el trayecto del haz de
electrones de forma similar a como se refracta el haz de
luz visible en una lente de cristal. En el microscopio de
transmision los electrones atraviesan la muestra para lo
cual se calienta un filamento de tungsteno que cumple
la funcion de catodo en condiciones de vacio y se
emiten electrones que son acelerados hacia el anodo
gracias a una diferencia de potencial de 50-100 kV. El
anodo esta formado por una placa metalica con un
pequenio orificio en el centro por la que pasa un haz de
electrones, que se enfoca hacia el plano del objeto con
un condensador para que la lente del objetivo pueda
formar la imagen del objeto. El haz de electrones se
proyecta sobre una pantalla fluorescente o bien sobre
una pelicula fotografica.

La formacion de la imagen en el microscopio electrénico
se debe a la dispersién de los electrones. Los
electrones al chocar contra los nucleos y los electrones
del objeto se dispersan de forma tal que se dirigen fuera
de la lente objetivo. De esta forma la imagen se forma
por la ausencia de proyeccién de estos electrones,
formando una imagen en negativo, en donde el grado
de dispersion depende del espesor del objeto y de su
densidad molecular, siendo de importancia el nimero
atomico de las moléculas con las que hacen contacto
los electrones. A mayor nimero atdmico sera mayor la
dispersién. Dado que la mayoria de los atomos de las
estructuras biologicas tienen un niamero atémico
bastante bajo, se adicionan atomos pesados durante la
preparacion de las muestras. Otra caracteristica del
microscopio electrénico de transmision es su bajo poder
de penetracién del haz de electrones en el espesor de
las muestras. Esto implica la necesidad de hacer cortes
de tejido muy delgados de alrededor de 50 nm.

22.2. Microscopio electronico de barrido

Este microscopio es completamente diferente en su
fundamento del microscopio de luz o del microscopio
electrénico de transmision. En el microscopio de barrido
los electrones no atraviesan el objeto, la imagen se
forma indirectamente a través de la captacién puntual
de detalles de la superficie del preparado. El preparado
se recubre de una capa delgada de un metal pesado y
se bombardea con un haz muy estrecho de electrones,
de alrededor de 10 nm de diametro, que barre sobre el



objeto en un patron lineal y lo copia. Desde cada punto
se emiten electrones secundarios, de modo tal que la
intensidad de la emisién secundaria varia segun el
angulo con que incide el haz de electrones sobre la
superficie. Este angulo depende de las irregularidades
del contorno de la superficie. La emisién secundaria se
mide con un detector ubicado cerca del preparado y
adaptado a una pantalla de television, cuyos rayos
catddicos barren de forma coordinada con el haz de
electrones que iluminan. La imagen obtenida se
visualiza directamente sobre la pantalla y se puede
registrar en una fotografia o en forma digital. La MEB
forma la imagen de la superficie y no es necesario
utilizar cortes ultrafinos, dado que el haz de electrones
no atraviesa el preparado. El poder de resolucion con la
MEB soélo es de alrededor de 10 nm pero en
contrapartida la nitidez de la imagen en profundidad es
de hasta 10 veces mayor que la que se obtiene con
microscopia oOptica, pudiendo obtenerse una imagen
tridimensional definida de la superficie.

22.3. Preparacion de muestras para microscopia
electrénica de transmision

Las muestras se fijaron 4 horas en una solucion de
glutaraldehido al 2,5% en tampén fosfato (pH=7,2-7,3) y
fueron postfijadas en una solucién de tetroxido de osmio
al 1% vy ferrocianuro al 1% durante 1 hora.
Posteriormente se deshidrataron por inmersion en
soluciones de acetona de concentraciones crecientes,
iniciandose con soluciones de acetona al 30% hasta
solucién de acetona al 100%. Las muestras se
incluyeron en resina epoxi Epon 812, que se polimerizé
a 60 °C durante 24 horas. Se obtuvieron cortes
semifinos de control con espesores de 0,5 um, que
fueron tefiidos con azul de metileno de Richarson. Los
cortes ultrafinos, de 70 nanOmetros de espesor,
obtenidos con un ultramicrotomo Reichert Jung ultracut
E (Viena, Austria), se contrastaron con citrato de plomo
de Reynold durante 3 minutos. Finalmente, las muestras
se observaron con un microscopio electrénico de
transmision TEM Jeol 1010 (JEOL Corp. Ltd., Tokyo,
Japon).

Microscopio electrénico de transmision

22.4. Preparacion de muestras para microscopia
electronica de barrido

Las muestras después de su extraccion se sumergieron
en una solucién amortiguadora de fosfatos a pH histico.
A continuacion se cortaron muestras mas pequefias que
fueron sumergidas en una solucion de glutaraldehido al
2,5 % en solucion amortiguadora fosfato a pH 7,3 +-
0,02 durante 4 horas a 4°C. Las muestras fueron
deshidratadas por inmersion en soluciones de
concentracion crecientes de acetona desde 50 hasta
100%. La acetona fue eliminada con di6xido de carbono
al alcanzar su punto critico a 31 °C y a una presion de
73,8 bares dentro de una camara de deshidratacion
correspondiente a un equipo Balzers CPD 030-Critical
Point Dryer.

Las muestras se trataron con una microcapa de
carbono, con un espesor menor de 200 Amstrong en un
equipo Balzers MED 010 Mini Deposition System y
después fueron metalizadas con una microcapa de oro
en un equipo Equipo SCD 004 Balzers Sputter Coater.
La observacion y fotografia de las muestras se realizé
en un microscopio JEOL JSM 6400 Scanning
Microscope.



Equipo para tratar con microcapa de carbono

Equipo para tratar con microcapa de oro

Microscopio electronico de barrido

23- ABREVIATURAS

CPPD: cefalea pospuncioén dural
HS: Hematomas subdurales
LCR: liquido cefaloraquideo
RM: resonancia magnética

RN: raices nerviosas

TC: tomografia computarizada
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