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RESUMEN

La hipotensién de liquido cefalorraquideo v la traccion de estruc-
turas encefélicas sensibles al dolor ha sido una de las hipotesis mas
reiterada para justificar la cefalea pospunciéon dural.

En este trabajo se recogen resultados obtenidos de diferentes es-
tudios realizados por nuestro grupo, que se completan con nuevas
aportaciones.

Se estudi6 con técnicas con microscopia Optica y electrénica la
morfologia de los componentes del saco dural espinal humano, las
lesiones que se producian con agujas de puncién lumbar de diferen-
te diametro y disefio de punta, y tras la diseccién de un encéfalo, se
senalan detalles del trayecto aparente de los pares craneales que
pueden ser traccionados cuando un paciente con hipotensién de li-
quido cefalorraquideo esta en posiciéon erecta.

Los resultados aportan detalles morfolégicos que contribuyen al
conocimiento de la fisiopatologia de la cefalea pospunciéon dural.

Palabras clave: Cefalea pospuncion dural. Liquido cefalorraqui-
deo. Fisiopatologia.

ABSTRACT

Hypotension caused by cerebrospinal fluid leakage and traction
over certain brain structures has been blamed as the main reason
for post-dural puncture headache (PDPH)

In this paper we review different papers published by our group
in which we show old and new data.

We light and electron optic microscopy to study the morphology
of the human dural sac plus the damage caused by different types of
needles with different diameters.
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We dissected different brain specimens to show the path of the
cranial nerves focusing on those that can be affected by traction
during orthostatic position.

These results show several morphology details that can con-
tribute to the physiopathology of post-dural puncture headache.

Key words: Post-dural puncture headache. Cerebrospinal fluid
leakage. Physiopathology.
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INTRODUCCION

La cefalea que aparece posterior a una puncién lumbar ha
sido descrita desde las primeras anestesias subaracnoideas
realizadas tras la inyeccion intratecal de una solucién de co-
caina 0,5% realizadas el 15y 19 de agosto de 1898,y las cua-
tro siguientes anestesias realizadas por August Bier (1) en la
Clinica Universitaria de Kiel. Sorprendido por la aparicién
del efecto anestésico alcanzado y con el objetivo de esclare-
cer estos nuevos fendmenos, August Bier se dejo practicar la
prueba a si mismo por su ayudante August Hildebrant en su
domicilio el 24 de agosto de 1898. La prueba fue fallida ya
que el cono de la aguja no adaptaba a la jeringa y se perdid
parte de la solucién. A continuacién, Hidelbrant se ofrecid a
ser pinchado, y Bier le inyect6 0,5 ml de una solucién de co-
caina al 1%. El bloqueo produjo una pardlisis completa moto-
ra y sensitiva junto a un fuerte dolor de cabeza de 8 dias de
duracidn, tiempo de cefalea similar al que experimentaron sus
pacientes los dias previos (2).
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De las hipétesis planteadas para justificar la cefalea pos-
puncién dural (CPPD), la hipotensién de liquido cefalorraqui-
deo (LCR) y la traccion de estructuras encefalicas sensibles al
dolor ha sido la hipétesis mds reiterada desde su inicio y a lo
largo de los afios, aunque también han sido mencionadas otras
hipétesis como el efecto irritativo de sustancias arrastradas
hasta las meninges de forma inadvertida.

En la década de los 90, diferentes empresas comenzaron la
comercializacion de diferentes disefios de puntas de aguja de
un solo uso, con la intencién de disminuir las cefaleas, y du-
rante esa década se publicaron muchos articulos sobre estu-
dios clinicos (3-5) en relacion con el mayor o menor nimero
de cefaleas aparecidas después de haber hecho punciones
lumbares con agujas de diferentes didmetros y disefio de pun-
ta. En la necesidad de justificar sus resultados los autores
plantearon hipétesis sobre el tipo de lesién dural que se pro-
duciria a partir de conceptos anatémicos cldsicos, cuyo origen
se remonta al siglo XIX y principios del XX.

En la necesidad de analizar de forma aislada cada factor
implicado y no caer en la tentacion de responder que la cefa-
lea pospuncioén dural es la consecuencia de la suma de mu-
chos factores -algunos conocidos y probablemente otros des-
conocidos, afirmaciéon que en términos practicos no aporta
mucho al conocimiento- nuestro objetivo fue estudiar la mor-
fologia de los componentes del saco dural, las lesiones que se
producian con agujas de diferente didmetro y disefio de punta,
y las estructuras encefélicas que pueden ser traccionadas
cuando un paciente con hipotensién de liquido cefalorraqui-
deo estd en posicion erecta.

METODO DE INVESTIGACION

Para la realizacion de estos trabajos, estudiamos muestras
de meninges humanas espinales con técnicas que no habian
sido usadas a principio del siglo XX para hacer las cldsicas
descripciones de estos tejidos. Tras identificar los componen-
tes de este tejido con la ayuda del microscopio 6ptico, con
técnicas de tincion habitual y especifica y técnicas de inmu-
nohisquimica, nuestro objetivo fue usar técnicas de microsco-
pia electrénica de transmisidn para observar la ultraestructura
interna y de microscopia electrénica de barrido para analizar
la ultraestructura de su superficie.

Por su parte una adecuada diseccién del encéfalo nos per-
mitié comprobar la morfologia, tamafio y punto de salida apa-
rente de los pares craneales, estructuras que potencialmente
podrian estar sujetas a fuerza de traccién bajo condiciones de
hipotension de liquido cefalorraquideo.

RESULTADOS
Saco dural

El saco dural espinal humano estd formado por la durama-
dre que ocupa el 90% de su espesor externo, por la lamina
aracnoidea, y entre ambas, por un tejido celular que forma el
compartimento subdural. Cuando la ldmina aracnoidea se se-
para de la duramadre, parte de las células del compartimento
subdural quedan en la superficie interna de la duramadre, y
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otras células en la superficie externa de la ldmina aracnoidea.

El saco dural espinal es resistente a la manipulacion, su co-
lor es marrdn claro, no es totalmente transparente sino que
tiene cierto grado de opacidad, aunque permite ver por trans-
parencia algunos vasos que pertenecen a la médula espinal.
Por tanto, cuando se atraviesa el saco dural espinal durante
una puncion lumbar se traspasan estas tres estructuras (6)
(Figs. 1 Ay B).

La duramadre tiene un espesor de apenas 0,25 a 0,40 mm
(7) y estd formada principalmente por fibras, y en menor pro-
porcién por células aisladas, entre las que destacan fibroblas-
tos, mastocitos y macréfagos. El componente principal son
las fibras de coldgeno, y en menor proporcion fibras eldsticas

-
-

1

Fig. 1. Saco dural espinal humano. A y B. Diferentes muestras.
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Laminas durales

Fig. 2. Duramadre espinal humana. A. Detalle parcial del espesor donde
se observan laminas durales concéntricas, x500. B. Fibras de colageno en
diferentes direccion sobre la superficie externa de la duramadre (detalle
de la lamina dural mas externa en contacto con el espacio epidural),
x6500. C. Detalle de dos fibras elasticas en una lamina dural, x6500. Mi-
croscopia electronica de barrido. Con permiso del autor. B. Publicado en
Anaesthesist 1998;47:409-13.
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que se organizan en ldminas concéntricas de un espesor cons-
tante entre 4-6 micrones (8-11) (Figs.2 A, By C). A cada una
de estds Idminas las denominamos ldminas durales, y el espe-
sor total de la duramadre puede estar formado por entre 70 y
80 de estds laminas concéntricas (9-11). Es curioso que a pe-
sar del escaso espesor de la duramadre, las fibras mantienen
una arquitectura definida que se repite a lo largo de la colum-
na vertebral. Por sus componentes, la duramadre es una es-
tructura totalmente permeable.

La ldmina aracnoidea tiene un espesor de 35-40 um y los
varios planos de células aracnoideas estrechamente unidas
unas a las otras, que ocupan el 25% de su espesor interno son
las responsables de formar una barrera al paso de moléculas,
y dar las propiedades de membrana semipermeable a esta es-
tructura (12). En la porcién externa de la lamina aracnoidea se
hallan células neuroteliales del compartimento subdural,
mientras que en su porcién interna las células aracnoideas
ocupan un plano celular de 5-8 um de espesor, constituido
por la superposicion de 4-5 células aracnoideas. El espacio in-
tercelular de este plano celular es de 0,02-0,03 um. Son ca-
racteristicas las fuertes uniones especializadas de membrana,
de tipo desmosomas y uniones estrechas (12) (Figs.3 Ay B).

Las células que ocupan el compartimento subdural (entre
la duramadre y las células aracnoideas) son células menos es-
tudiadas. Tienen aspecto estrellado, su citoplasma es plano,
estrecho y alargado como cintas, pudiendo ramificarse en va-
rios brazos tanto en zonas préximas como alejadas a la zona
donde se encuentra el niicleo de la misma (13,14) (Figs.3Cy
D). Poseen menos uniones que las células aracnoideas. Am-
bos tipos celulares poseen uniones de tipo desmosomas, pero
las células neuroteliales poseen menos uniones estrechas, lo
que permite separaciones entre las membranas plasmadticas de
células vecinas.

El menor nimero de uniones, la existencia en ocasiones de
grumos de sustancia amorfa entre las células, convierte al tejido
del compartimento celular en un tejido mds fragil, con mayor
propension a su rotura cuando se aplican fuerzas que responden
a diferentes mecanismos (diseccién anatomica, cirugia, trauma-
tismo, inyeccién de aire o soluciones en su espesor).

Lesiones dura-aracnoideas

La punta de la aguja al avanzar a través del espacio epidu-
ral hace presion sobre las laminas durales, deforma al saco
dural y presiona al liquido cefalorraquideo que desplaza hacia
zonas mds cefalicas. Esa deformacion de la dura-aracnoides
adopta la forma de una tienda de campaiia “efecto tienda”
(Figs.4 Ay B).

Las agujas biseladas actuales, que al ser de un solo uso
conservan todo su filo intacto, perforan la duramadre, hacien-
do apenas efecto tienda. Las agujas punta de ldpiz que no po-
seen filo en su punta, empujan y distienden la duramadre has-
ta llegar al maximo de la resistencia del tejido, momento en
que comienzan a penetrarlo.

Por esta razén, aun intentando dejar la punta en la zona
mds periférica del saco dural, puede aumentar el nimero de
parestesias con el uso de las agujas punta de ldpiz, porque el
mayor efecto tienda que producen posicionan su punta en zo-

CIR MAY AMB 2011; 16 (2): 72-84
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Fig. 3. Ld&mina aracnoidea humana. A. Diseccién de la duramadre manteniendo la integridad de la ldmina aracnoidea (transparente). B. Detalle de las cé-
lulas aracnoideas (barrera celular), uniones especializadas de membrana (desmosoma y uniones estrechas) x150000. C. Células neuroteliales del com-
partimento subdural en el borde externo de la lamina aracnoidea (forma de cintas ramificadas), x3000. D. Detalle de las células neuroteliales (también
denominadas células del borde dural), x15000. Microscopia electrénica de barrido. A. Con permiso del autor. Publicado en Rev Arg Anestesiol
2007;65:167-84. B. Con permiso del autor. Publicado en Rev Esp Anestesiol Reanim 2010;57:486-92. C. Con permiso del autor. Publicado en Anesth
Analg 2002;94:991-5. D. Con permiso del autor. Publicado en Rev Esp Anestesiol Reanim 1998;45:367-76.

Fig. 4. Efecto tienda sobre el saco dural. A. Aguja biselada tipo Quincke 22G. B. Aguja punta de lapiz tipo Whitacre 25G.

nas mds centrales dentro del saco dural y mds préximo a las didmetros con punta biselada y punta lapiz, comprobamos
raices nerviosas. que las agujas biseladas 22G (Fig. 5A), 25G (Figs. 5 By O),
Después de estudiar las lesiones producidas por diferentes 26G, 29G (Fig. 5D), por un lado, y las agujas punta de 1dpiz

CIR MAY AMB 2011; 16 (2): 72-84
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Fig. 5. Lesiones dura-aracnoideas producidas por diferentes agujas en el saco dural humano. A. Aguja Quincke 22G alineada en dos direcciones (super-
ficie interna o aracnoidea), x100. B. Aguja Quincke 25G (superficie externa o dural), x150. C. Aguja Quincke 25G (superficie interna), x200. Las flechas
continuas indican la lesion aracnoidea de mayor tamano, las flechas discontinuas indican la lesion de las ldminas durales, de menor tamafio. D. Aguja
Quincke 29G (superficie interna), x200. E. Aguja Whitacre 25G (superficie externa), x200. F. Aguja Whitacre 25G (superficie interna), x200. G. Aguja
Whitacre 27G (superficie interna), x200. Microscopia electronica de barrido. Con permiso del autor. A. Publicado en RajP. Texbook of Regional Anesthe-
sia. Philadelphia: Churchill Livingston; 2002. p. 307-24. B, D y G. Publicado en Rev Arg Anestesiol 2008;66:6-26. C. Publicado en Reg Anesth Pain Med.
2000;25:393-402. E y F. Publicado en Rev Esp Anestesiol Reanim 1997;44:56-61.
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22G, 25G (Figs. 5 Ey F) y 27G (Figs. 5G) por otro, siguen un
patrén de lesion similar dentro de su grupo, siendo mayor la
lesién residual, cuando mayor es el didmetro externo de la
aguja (15-20).

Puncion con agujas biseladas

La aguja “biselada” tipo Quincke tiene un doble bisel. En
un principio, su primer bisel produce una pequefia lesidon a
través de la cual se introduce la punta de la aguja, y un segun-
do bisel corta y distiende la duramadre hasta permitir la entra-
da completa del didmetro externo de la aguja. Por esta razén
las agujas “biseladas” tipo Quincke hacen un corte limpio de
la 1dmina dural y aracnoidea (15,16). Generalmente se produ-
ce un corte similar a un medio circulo, por tanto, la punta de
la aguja en su avance pliega hacia adentro al fragmento corta-
do. De esta forma se ha producido un corte de las aproxima-
damente 80 1dminas durales y de la ldmina aracnoidea.

Cuando la aguja estd totalmente introducida para que po-
damos administrar la medicacion, la lesion dural ocupa la ex-
tension maxima correspondiente al drea de corte de la aguja
usada. Si una aguja 25G tiene un didmetro externo de 0,5
mm, esa area serd igual a 0,20 mm®.

Al retirar la aguja, y gracias a las propiedades viscoeldsti-
cas de los componentes del saco dural, el fragmento cortado
recupera su posicién inicial, contribuyendo al cierre de la le-
sion. En nuestra experiencia in vitro sobre sacos durales hu-
manos recién extraidos de caddveres recién fallecidos, se rea-
lizaron las punciones y a los 15 minutos aproximadamente se
recortd la muestra y se fijo el tejido en glutaraldehido. A par-
tir de ese momento, el tamaiio de la lesion no sufrié mas mo-
dificaciones.

Nosotros pudimos comprobar que 15 minutos bastaron
para que el fragmento de la lesién vuelva a su posicion origi-
nal, cerrando la lesién casi completamente. La apertura resi-
dual que se mantenia correspondia a la pérdida de tejido sobre
la misma linea de corte. En las imdgenes se podrd comprobar
que la lesién producida por la aguja “biselada” tipo Quincke
tiene una forma de “U” o “V”, como la tapa de una lata, con
bordes de corte limpios dado el filo de sus biseles (16-20).

Como objetivo era necesario conocer si la lesion presentaba
el mismo aspecto y tamafio en la superficie externa e interna del
saco dural. Cuando calculamos el drea residual después de una
puncion del saco dural con agujas 25G, esta superficie fue de
0,023 mm? (IC del 95% 0,015-0,027 en la superficie externa de
laminas durales observadas desde el espacio epidural) y 0,034
mm? (IC del 95% 0,018-0,051 en la superficie interna o ldmina
aracnoidea observada desde el espacio subaracnoideo) (16).

Considerando la importancia que hasta ahora se habia otor-
gado a la alineacién del bisel de la aguja biselada paralela al
eje de la columna vertebral hicimos punciones con una ali-
neacién paralela y otras punciones con una alineacion perpen-
dicular. Esta experiencia la hicimos con agujas Quincke 25G
y 22G (16,17). Elegimos agujas 22G menos usadas por los
anestesidlogos por considerar que al ser una aguja de mayor
didmetro la aparicién de diferencias con diferentes alineacio-
nes seria mas manifiesta.

Para nuestra sorpresa y tras el andlisis estadistico de los re-
sultados calculados no hubo diferencias significativas por el
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cambio de alineacidén, tanto al comparar las lesiones de las la-
minas durales (superficie externa del saco dural) o al compa-
rar el 4rea de las lesiones de la ldmina aracnoidea (superficie
interna del saco dural).

Al comparar el drea mdximo de la lesién en el momento
que estaba introducida la aguja respecto al drea residual des-
pués de 15 minutos de haberla retirado, pudimos calcular que
la lesion producida por la aguja Quincke 25G mantenia abier-
toun 11,7% (IC del 95% 7,6 a 13,7) en la superficie externa y
un 17,3% (IC del 95% 9,1-25.9) en la superficie interna (19).

Al analizar en las imdgenes el cierre de la lesién pudimos
observar que la lesién de la 1dmina aracnoidea tardaba mds en
cerrar que la lesion de las laminas durales. Probablemente, el
cierre mas rapido de las ldminas durales puede estar motivado
por el nimero de fibras eldsticas que le confieren propiedades
retréctiles, a diferencia de la ldmina aracnoidea que depende
de la elasticidad menor de células rotas que ademds no guar-
dan ninguna orientacién determinada.

Puncién con agujas punta de lapiz

Cuando se punza con una aguja “punta de ldpiz”, su punta
empuja el saco dural antes de producirse el inicio de la lesién
dural. Estas agujas producen un mayor “efecto tienda”. Cuan-
do se vence la resistencia del tejido se produce la perforacion
del saco dura-aracnoideo.

La falta de bisel en la aguja hace que la punta se introduzca
rompiendo y plegando los bordes de la membrana. El mayor
“efecto tienda” previo a la lesion dural hace que su punta se
introduzca hasta un punto mas central dentro del saco dura-
aracnoideo. Al retirar la aguja Whitacre se inicia el cierre de
la lesion. Los bordes de esta lesién son mds irregulares y an-
fractuosos, a diferencia de creencias previas, donde se plante-
aba la posible separacion de fibras longitudinales y paralelas
al ser atravesadas por una aguja atraumadtica (16-20).

Cierre de la lesion

Si se analiza la abertura de la lesién dura-aracnoidea de
forma aislada, el factor limitante de la lesion lo aportarfa el
componente aracnoideo, porque es quien ejerce mayor resis-
tencia a la difusién de liquidos (controla la permeabilidad del
saco dural). No obstante, es un cierre mds lento, porque estd
formado principalmente por las células aracnoideas que no
tienen capacidad retractil. E1 componente externo o dural de
la lesion aportaria resistencia mecdnica a la fragil membrana
aracnoidea y provocaria un cierre mds rdpido de la lesion,
pero no resolveria la fuga de LCR que difundiria a través del
abundante material interfibrilar, constituido principalmente
por mucopolisacdridos. En las imdgenes se pueden observar
las lesiones de la ldmina aracnoidea de mayor tamafio, super-
puestas con las lesiones de las laminas durales que cierran por
dentro de esta. La estructura escalonada del interior de la le-
sion de la duramadre se corresponde con la lesion superpuesta
de las multiples ldminas durales vecinas que han sido perfora-
das al avanzar la aguja.

La pérdida de LCR dependerd de la retraccion y el cierre
de la lesion aracnoidea.
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Si la ldmina aracnoidea estd formada por la unién de célu-
las entre si, y es el componente limitante en una lesién del
saco dural, la orientacion paralela o perpendicular del bisel de
una aguja tipo Quincke tendria menor importancia de la que
histéricamente se le ha otorgado.

La relacién de tamanos entre la punta de la aguja y las fi-
bras que serdn atravesadas tiene interés para interpretar el
concepto de posible separaciéon de fibras cuando se usa una
aguja de punta conica.

La mayoria de las fibras son coldgenas y miden 0,1 mi-
cron; las fibras elasticas tienen 2 micrones de didmetro. Una
aguja 25-G tiene 0,5 mm de didmetro externo (500 micrones).
La relacion de tamafio entre el didmetro de la aguja y las fi-
bras de coldgena es de 5.000/1.

Por esta razdn, la relacién de tamafios entre componentes
del tejido y aguja hace imposible que la punta de una aguja, al
ser introducida, pueda separar fibras, ya sea por alinear el bi-
sel o por disponer de una punta cénica.

Antes de sacar conclusiones sobre las ventajas o desventa-
jas de un disefio de aguja debemos ser cautos para interpretar
los resultados. Este estudio es in vitro bajo condiciones con-
troladas, y refleja lo que ocurre cuando una aguja sin uso pre-
vio atraviesa a un saco dural aislado. En la practica, ademas
se agregan otros factores a considerar, como las posibles de-
formaciones de la punta de la aguja al chocar previamente
con estructuras resistentes como el hueso en los intentos de
puncidn dural, que puede alterar el disefio de esa punta.

Debemos considerar que in vitro el saco dural no estd so-
metido a fuerzas de tension. Estas formas de tensién en nues-
tros pacientes pueden ser variables: siendo minimas en una
posicion neutra de la columna vertebral y méaximas si se in-
tenta una flexion forzada de la columna, con la intencion de
abrir al maximo los fordmenes interlaminares. No obstante,
esas fuerzas de tension sobre el saco dural, duraran como ma-
ximo durante los minutos de la puncién, y sobre la lesion du-
rante el tiempo que se demore en inyectar la solucién y retirar
la aguja. De forma inmediata, el paciente acostado sobre la
cama tiene la columna en una posicién neutra, en la cual el
saco dural ya no estd sometido a fuerzas de tension.

En resumen, las lesiones producidas por las agujas “punta
de 14piz” no responden sélo a la hipétesis de separacion de fi-
bras durales; posiblemente son el producto de un complejo
mecanismo de desgarro, corte y separacion de fibras en el que
las caracteristicas de fabricacion de la aguja pueden tener ca-
pital importancia. Es probable que el mayor arrancamiento de
fibras que puede producir una aguja “punta de 14piz” respecto
al corte limpio que produce una aguja tipo Quincke se traduz-
ca en una mayor reaccion inflamatoria y edema asociado, que
ocluye de forma mds temprana la lesién producida. Las agu-
jas “biseladas™ tipo Quincke se deforman con facilidad si
chocan contra el hueso, lo que originaria un nuevo disefio de
punta mas lesivo.

DISCUSION
Correlacion de resultados clinicos y experimentales

Si los resultados de las lesiones durales in vitro se trasla-
dan a la clinica no existe una correlacion directa.
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En los estudios clinicos, la frecuencia de CPPD disminuye
con el uso de agujas “punta de 14piz” (21-25). Posiblemente,
es el momento de analizar otros factores que concurren en
este problema. Si analizamos las agujas espinales podremos
comprobar que su resistencia mecanica estd influida por el di-
sefo de la punta. Una punta cénica no se deforma, mientras
que una “biselada” se deforma cuando choca contra el hueso
adquiriendo un disefio nuevo e impredecible que serad usado a
continuacién en el préximo intento para alcanzar al saco du-
ral. Estudiamos las agujas nuevas y usadas después de chocar
contra hueso y encontramos que una aguja “punta de lapiz”,
en sucesivos intentos de puncién y después de chocar contra
el hueso, continda manteniendo su disefio de punta original,
mientras que las agujas biseladas se deforman. Este grado de
deformacion dependera de la fuerza aplicada contra el hueso,
el nimero de intentos, la posicién del bisel y dngulo usado. A
mayor nimero de intentos que chocan contra el hueso, mayor
deformacién. La experiencia y conocimiento anatémico del
anestesidlogo disminuyen los choques innecesarios. No obs-
tante, hay pacientes con un foramen interlaminar estrecho o
disminuido de tamafio que dificultan la puncién lumbar y au-
menta el ndmero de intentos fallidos.

Por estas razones, es dificil comparar resultados de dife-
rentes estudios sobre CPPD en los que se usaron diferentes
agujas y participaron un amplio nimero de anestesidlogos. En
un meta-andlisis sobre articulos que relacionaban CPPD y
agujas espinales con diferente disefio de punta Halpern y
Preston (26) evaluaron 46 articulos, rechazando 30 por razo-
nes metodoldgicas. Es importante, revisar en la metodologia
que aspectos de la técnica se consideran de forma expresa y
prospectiva.

Los resultados de las lesiones durales producidas con dife-
rentes agujas que nosotros aportamos no se oponen a la evi-
dencia clinica resultante de la suma de todos los factores im-
plicados, sélo analizan un factor aislado, aunque nos alertan
sobre la necesidad de plantear nuevas hipdtesis para justificar
los resultados clinicos, en reemplazo de las hasta ahora hipd-
tesis vigentes.

Hipétesis clasicas sobre la cefalea pospuncién dural

La hipétesis de disminuir la lesién del saco dural al realizar
una puncién lumbar, usando una alineacién del bisel de las
agujas tipo Quincke paralelo al eje del axis, o el uso de agujas
de punta cdnica tiene su origen en las cldsicas descripciones
anatomicas, que describen a la duramadre espinal formada
por fibras alineadas de forma longitudinal y paralelas entre si.

Basados en esos conceptos Greene (27) en 1926 redondea
los biseles de una aguja Quincke, y Hart y Whitacre (28) de-
fienden el uso de una aguja sin filos y punta cénica.

En 1946 Franksson y Gordh (29) estudian las lesiones du-
rales después de pinchar el saco dural alineando el bisel de la
aguja Quincke de forma paralela y perpendicular al eje de la
columna. Ellos estudiaron con un microscopio de la época a
pocos aumentos las lesiones, sin conocer los datos morfologi-
cos que hoy les presentamos. Ademds usaron agujas con de-
nominacién similar a la actual pero que en verdad eran agujas
diferentes. Ellos trabajaron con agujas fabricadas en esa épo-
ca, que habian sido usadas de forma reiterada después de ser
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esterilizadas, con que acumulaban las deformaciones de los
multiples choques contra el hueso. A diferencia nuestro estu-
dio y nuestra practica clinica actual se hace con agujas de un
solo uso que mantienen intacto el filo de su fabricacion.

El uso generalizado de estas agujas para hacer anestesias
subaracnoideas, se inicia con la comercializacion de la aguja
Sprotte (30) a partir de 1988.

A partir de esas fechas, otras empresas que disponian de la
patente de la aguja Whitacre iniciaron su comercializacién en
competencia con la aguja Sprotte. En su inicio mantenian al-
gunas diferencias en el disefo de la punta y tamafo del orifi-
cio lateral. Con el paso de los afios ambos fabricantes fueron
modificando el disefio original, acercandose a un diseflo mas
intermedio.

No obstante, durante la década de los afios noventa predo-
minaron los resultados de estudios clinicos (21-26,31) para
defender uno u otro disefio de aguja, con apenas estudios
morfolégicos de las lesiones durales (18,32). Pertenecen a
nuestro grupo uno de los pocos estudios realizados.

Hipotension de liquido cefalorraquideo y traccion
encefilica

Toda lesién del saco dural permite la fuga de LCR. Si en
un paciente la pérdida de LCR es superior a su ritmo de pro-
duccién en las vellosidades aracnoideas se produce una dis-
minucion de volumen dentro del saco dural y una hipotensién
de LCR. Esta hipotension puede estar asociada en un porcen-
taje de pacientes con un cuadro de cefalea fronto-occipital. En
el hombre se produce de 450 a 500 ml de LCR por dia (0,3
ml/hora). El volumen normal de LCR es de 150 ml, siendo
este volumen la suma del volumen craneal y espinal. La ma-
yor proporcién de LCR, un 90% se produce por filtraciéon de
la sangre en los plexos coroideos en los ventriculos laterales,
tercer y cuarto ventriculos cerebrales; y es absorbido hacia la
sangre en las granulaciones aracnoideas encontradas princi-
palmente en los senos venosos sagital y transversos (33). Otro
10% de LCR deriva del mismo tejido cerebral.

Uno de los factores que influye en el porcentaje de apari-
cién de la CPPD es el didmetro externo de la aguja de pun-
cion usada. A mayor didmetro externo, aparece un mayor nu-
mero de pacientes con CPPD. Estos resultados se han
relacionado con el tamafio de las lesiones durales y la conse-
cuente pérdida de LCR. Otro factor es la morfologia de la le-
sién que ya ha sido presentado en los apartados anteriores.

Cuando la presion del LCR en dectbito dorsal es menor a
6 cm de agua se considera que el paciente tiene un cuadro de
hipotension del LCR.

(Qué consecuencias puede tener la hipotensién de LCR?
El cerebro se sostiene en la cavidad craneal porque se fija a
través de las venas cerebrales que drenan en el seno sagital y,
en menor medida, porque se sujeta en las venas cerebelosas
que drenan en los senos transversos y rectos; a estas fijacio-
nes se suma el empuje en sentido antigravitatorio que ejerce
el LCR contenido dentro el saco aracnoideo en el cual flota.
Por su cara inferior, se sostiene por la base del craneo, por el
tentorio y por los grandes vasos (34). Cuando se produce una
pérdida de LCR, y una disminucion de su presién dentro del
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saco dura-aracnoideo, el cerebro desciende. Al tener el craneo
una estructura rigida, se produce una traccién de estructuras
sensibles al dolor cuando el encéfalo se moviliza de forma tal,
que las amigdalas cerebelosas descienden por debajo del fora-
men magnun. Estas estructuras sensibles al dolor se ubican en
zonas proximas a los senos venosos y al conjunto de venas
que desaguan en ellos, en algunas zonas de la duramadre, y en
arterias préximas a la base del cerebro (poligono de Willis).
En este descenso, el encéfalo tironea de los nervios craneales
V. IX y X, y de las primeras tres raices nerviosas cervicales,
que en conjunto provocan cefalea, nduseas y vomitos. La ce-
falea frontal estd mediada por el trigémino. La compresion
sobre la duramadre, arterias y venas de la base del craneo da
origen a una cefalea de localizacion occipital, mediado por el
nervio glosofaringeo. La irradiacion de esta cefalea, en oca-
siones, desencadena una contractura en el hombro y en el cue-
llo mediada por el nervio espinal y por los primeros nervios
cervicales. El nervio vago craneal también puede ser tironea-
do (34).

La disminucién de la presioén del LCR, ademds del descen-
so, produce una venodilatacion secundaria en los vasos del
espesor de la duramadre y este fendmeno se justifica con la
teoria de Monro-Kellie, dentro de sus limitaciones. Seguin
esta teoria, la masa encefélica es constante y los volimenes
de sangre y LCR se modifican de forma inversamente propor-
cional. La disminucion del volumen de LCR se compensa con
vasodilatacion y aumento del volumen sanguineo.

La traccion sobre el encéfalo se traduce en sintomas clini-
cos, entre los mas constantes esta la cefalea de comienzo oc-
cipital y que se extiende hacia las regiones fronto-temporales.
Cuando la cefalea aparece, se exacerba con la posicion senta-
da o erecta, y disminuye o desparece en dectbito dorsal. Au-
menta con la compresion de las venas yugulares, con los es-
tornudos o con maniobras de Valsalva y disminuye con la
compresion de las arterias cardtidas. Esta cefalea estd asocia-
da arigidez de nuca, nduseas y vomitos, mareo y zumbidos de
oido. Menos comtun es la aparicién de vértigos, diplopia y li-
gera vision borrosa de cerca, con una disminucién de la agu-
deza visual, que el paciente describe como “ver a través de la
niebla”. Alteraciones visuales como la diplopia, la visién bo-
rrosa, los defectos de acomodacion, la fotofobia y la dificul-
tad para leer pueden ocurrir entre el 0,4 y 13% de los casos, la
pardlisis del VI nervio craneal, entre 0,00012 y 0,0002% de
los casos, las disminuciones auditivas en un 0,4%. El nervio
motor ocular externo estd involucrado en el 92% de las pardli-
sis 6culo-motoras y en un 25% se presentan de forma bilate-
ral. Esto se debe a que dicho nervio puede ser elongado entre
su salida 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 se debe a la
existencia de puntos de fijacién que hacen posible su traccion,
y por ende su elongacidn, en especial, en la zona del pefiasco
(35).

Los nervios craneales tienen una porcién que transcurre
dentro de la estructura encefélica y otra porcion externa que
forma su trayecto aparente. Cuando el encéfalo se mueve, la
porcion intrinseca forma parte de ese conjunto y no sufre
cambios, salvo que exista una deformacién. Sin embargo, la
porcidn extrinseca que forma el trayecto aparente se estira,
se comprime contra estructuras dseas y se tracciona a partir
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Fig. 6. Diseccion de pares craneales humanos. A. Par |, cintillas olfatorias. B. Se visualizan los pares Il, lll y IV, la hip&fisis seccionada y el poligono de Wi-
llis. C. Par ll, vasos del Poligono de Willis. D. Par IV'y V. E. Par IV'y V. F. Par V y VI. G. Par VII, VIII, IX, X, XI. H: Par IX, X, XI. Observar el tamano y el ma-
yor o menor estiramiento al que pueden estar sometidos. La disposicion de par VI, permite comprender por qué se tracciona con mayor facilidad al des-
cender el tronco encefalico.
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Fig. 6. Diseccion de pares craneales humanos. A. Par |, cintillas olfatorias. B. Se visualizan los pares Il, lll y IV, la hip&fisis seccionada y el poligono de Wi-
llis. C. Par ll, vasos del Poligono de Willis. D. Par IV y V. E. Par IV y V. F. Par V y VI. G. Par VII, VIII, IX, X, XI. H: Par IX, X, XI. Observar el tamafo y el ma-
yor o menor estiramiento al que pueden estar sometidos. La disposicion de par VI, permite comprender por qué se tracciona con mayor facilidad al des-

cender el tronco encefélico.
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Fig. 6. Diseccion de pares craneales humanos. A. Par |, cintillas olfatorias.
B. Se visualizan los pares II, lll y IV, la hipd&fisis seccionada y el poligono
de Willis. C. Par Ill, vasos del Poligono de Willis. D. Par IVy V. E. Par IV y
V. F. Par Vy VI. G. Par VII, VIII, IX, X, XI. H: Par IX, X, XI. Observar el ta-
mano y el mayor o menor estiramiento al que pueden estar sometidos.
La disposicion de par VI, permite comprender por qué se tracciona con
mayor facilidad al descender el tronco encefdlico.

de sus puntos de salida, por los agujeros de la base de cra-
neo.

La clinica tendrd correlacién sobre las estructuras que se
traccionan, estiran y por tanto se estimulan. La longitud de los
pares craneales y su relacién con estructuras vecinas no es
exactamente igual entre dos individuos, puede haber peque-
fas diferencias que hacen mds sensible al estiramiento a una
estructura u otra.

Por una mejor interpretacion de la clinica, en sintomas
poco habituales tiene interés conocer la morfologia, longi-
tud, tamafio y trayecto aparente de los pares craneales y sus
estructuras vecinas con las que puede relacionarse (35-38),
para entender la mayor o menor posibilidad de estiramiento
ante el descenso de la estructura encéfalo-medular (Apéndi-
cey Fig. 6).

CONCLUSIONES

En el tema de la CPPD la reiteracién de hipdtesis no com-
probadas a través de sucesivas revisiones y ediciones de li-
bros de texto ha hecho que muchos lectores crean que muchas
recomendaciones se basaban en hechos comprobados cuando
en realidad no era asi. La condicién humana de defender afir-
maciones sin una comprobacién experimental, tiene su origen
en los Sofistas (Grecia, 500 afos a.C.). Su filosofia era que la
verdad de cualquier materia se determinaba con del uso de la
l6gica y con la fuerza del argumento. La sangria de Galeno en
el siglo XIX, y las dietas y vagotomias para el tratamiento de
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las gastritis y de la tlcera péptica pueden considerarse practi-
cas sofistas. Se necesité llegar hasta 1984 en que Marshall y
Warren confirmaron la infeccién géstrica tras identificar al
Helicobacter pylori y la eficacia del tratamiento antibidtico.

La CPPD probablemente ha estado influida por ideas de
tipo sofistas, al plantear hipdtesis sobre bases morfoldgicas
diferentes a las que hoy se pueden demostrar.

Las hipétesis que sustenta el origen de la CPPD en la fuga
de LCR e hipotension de LCR, no es la tnica. Con menos
fuerza se han defendido hipétesis que relacionan el arrastre de
queratina y antisépticos depositados en la piel con la punta de
la aguja (39); la contaminacién de la punta de la aguja con el
polvo de los guantes por una innecesaria manipulacién y su
depdsito entre las meninges (40); el estado de hidratacion pre-
via, la existencia de patologia neuroldgica concomitante y
como también su relacién con el uso de algunos medicamen-
tos.

El planteamiento de hipdtesis es una conducta habitual y
vdlida para intentar justificar resultados de estudios clinicos.
No obstante es necesario muchas veces recurrir a las ciencias
basicas para establecer modelos de experimentacion que nos
permitan evaluar los factores participantes de forma aislada,
para aceptar o rechazar esas hipétesis. Mientras que estos es-
tudios bdsicos no se realicen deberiamos evitar hacer reco-
mendaciones clinicas basadas en hipétesis no comprobadas.
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APENDICE

Nervio craneal | olfatorio
Los haces nerviosos sensitivos conectados a los bulbos olfatorios pasan a través de la Idmina cribosa del etmoides, en la linea media de la fosa craneal anterior del créneo. Su alteracion pro-
duce anosmia o trastornos del olfato.

Nervio Il dptico

En el debemos considerar su porcion posterior, el tracto dptico y su porcion anterior, el fasciculo o nervio dptico. Cada tracto Optico se extiende entre la parte posterior del quiasma optico
hasta el nticleo geniculado lateral del talamo. Por su parte, cada nervio 6ptico, de unos 4 cm de largo, viaja desde la parte anterior del quiasma hasta el fondo de la fosa orbitaria pasando
a través del conducto dptico. Su trayecto intracraneal desde el quiasma al conducto dptico, mide unos 10 mm. Ya dentro de la 6rbita, el nervio llega al polo posterior del globo ocular si-
guiendo un curso ligeramente sinuoso, pues s unos 6 mm mas largo que la distancia que separa el agujero dptico y el globo ocular. En este curso infraorbitario mide unos 25 mm.

Nervio Il motor ocular comun

Este nervio esta integrado por fibras motoras para cuatro de los seis mUsculos extrinsecos del globo ocular y el elevador del parpado y fibras parasimpaticas para los mésculos oculares in-
trinsecos (constrictor de la pupila y musculo ciliar). Presenta su emergencia en la fosa interpeduncular, sobre la cara ventral del mesencéfalo, pasando de forma caracteristica entre las arte-
rias cerebral posterior y cerebelosa superior. Sigue un curso anterolateral e inferior a través de la cisterna lateral del espacio subaracnoideo, apoyado en la cara inferomedial de la arteria co-
municante posterior y por debajo del gancho del lébulo temporal. A continuacion perfora la aracnoides y la duramadre, lateralmente a la apéfisis clinoides posterior, en el tridngulo
formado entre las inserciones de los bordes libre y fijo de la tienda del cerebelo. De esta forma, entra en el techo del seno cavernoso y se coloca en su pared lateral donde queda situado su-
perior al curso del nervio patético. Sigue anteriormente para introducirse en la érbita pasando a través de la fisura orbitaria superior y el anillo tendinoso. En la drbita se encuentra dividido
€n una rama superior para los musculos recto superior y elevador del parpado superior y una rama inferior que inerva a los musculos recto medial, recto inferior y oblicuo inferior.

Nervio IV patético

El nervio troclear inerva al musculo oblicuo superior del globo ocular. Después de su emergencia en la cara posterior del mesencéfalo inmediatamente caudal al coliculo inferior, este nervio
que es el mas delgado de todos los pares craneales, rodea al pedunculo cerebral homolateral justo por encima de la protuberancia y llega a la cara ventral del tronco del encéfalo ubicado
entre las arterias cerebral posterior y cerebelosa superior, lateralmente al nervio oculomotor. Sigue anteriormente y atraviesa la duramadre en el pliegue de insercién formado por el borde
libre de la tienda del cerebelo. Corre a continuacion en la pared lateral del seno cavernoso por debajo del nervio oculomotor y craneal al ramo oftalmico del nervio trigémino. En el extremo
anterior del seno, cruza por encima del nervio oculomotor y se introduce en la érbita pasando a través de la fisura orbitaria superior y por encima del anillo tendinoso donde se sitia medial
al nervio frontal. Se ubica proximo al techo de la drbita y se dirige oblicuamente por encima del musculo elevador del parpado superior hasta alcanzar al musculo oblicuo superior.

Nervio V trigémino

El origen aparente de este nervio se encuentra en la cara ventrolateral de la protuberancia, en el punto de fusion con el peddnculo cerebeloso medio. Esta formado por una raiz sensitiva,
grande y una raiz motora, de menor tamafo y de situacion medial que es la responsable de la inervacién de los musculos masticadores. Ambas raices conjuntamente, siguen un breve tra-
yecto anterior para perforar la duramadre y, bajo ella, colocarse sobre el extremo medial de la porcion petrosa del temporal, en la fosa craneal media. En este punto, la raiz sensitiva conec-
ta con el ganglio semilunar (de Gasser) al cual llegan los impulsos sensitivos de las porciones superior, media e inferior de la cara, respectivamente a través de las ramas oftdlmica, maxilar y
mandibular de este nervio trigémino. La rama oftalmica entra al craneo a través de la fisura esfenoidal y llega al ganglio semilunar después de su curso en la parte inferior de la pared late-
ral del seno cavernoso. Las ramas maxilar y mandibular, entran al craneo y alcanzan el ganglio semilunar pasando respectivamente a través del foramen redondo, mayor y oval, ubicados en
el ala mayor del esfenoides. La raiz motora del trigémino acomparia el curso de la rama mandibular.

Nervio VI motor ocular externo

Este nervio motor destinado a la inervacién del musculo recto lateral del globo ocular aparece en la cara anterior del tronco del encéfalo a nivel de la unién bulboprotuberancial y toma una
marcada direccion ascendente a través de la cisterna bulbar, lateralmente al canal basilar. Atraviesa la duramadre lateralmente a la lamina cuadrildtera del esfenoides y, de forma brusca, se
do

bla hacia delante sobre la cara superior del pefiasco del temporal, penetrando en el conducto fibro-6seo de Dorello, formado por el vértice del pefiasco del temporal y el ligamento petro-
esfenoideo. Asi, entra en el seno cavernoso donde sigue un curso anterior que, a diferencia de los nervios oculomotor y patético que viajan por su pared lateral, se encuentra ubicado en
su espesor y bajo la porcion cavernosa de la arteria carétida interna con la que guarda una intima relacion. Después de abandonar el seno cavernoso se introduce en la érbita pasando a tra-
vés de la fisura esfenoidal y el anillo tendinoso.

Nervio VIl facial

Con componentes motores, sensitivos y parasimpaticos, el nervio facial se encuentra conectado al tronco del encéfalo en la region conocida cémo angulo pontocerebeloso, en la cara ven-
trolateral de la porcion caudal del puente, cerca de la union pontobulbar. Desde este punto, el nervio toma una direccion lateral y tras un breve trayecto por el espacio subaracnoideo se in-
troduce en el conducto auditivo interno ubicado en la cara cerebelosa del pefiasco del temporal.

Nervio VIIl vestibulococlear
Este nervio sensitivo emerge en el tronco del encéfalo también en el dngulo pontocerebeloso, justo lateral al nervio facial e, al igual que este nervio, se introduce en el conducto auditivo in-
terno. Esta compuesto por el nervio vestibular, que conduce informacion relacionada con la posicion y movimiento de la cabeza y el nervio coclear, responsable de la audicion.

Nervios IX glosofaringeo, X vago y XI accesorio (espinal)

Estos tres pares craneales aparecen ordenados de craneal a caudal, en la regién dorso lateral del bulbo y parte proximal de la medula espinal. El més craneal, el nervio glosofaringeo, apa-
rece por detras de la oliva y bajo el pedtnculo cerebeloso inferior. El nervio vago se forma en el surco dorsolateral del bulbo a partir de ocho a

diez raicillas, caudales al nervio glosofaringeo, que convergen en un cordon plano. Por su parte, el nervio accesorio se forma a través de pequefias raicillas procedentes de la parte caudal
del surco dorsolateral del bulbo y de la porcién mas craneal de la médula espinal, ubicadas por detras del ligamento dentado pero por delante del origen de las raicillas dorsales del primer
nervio espinal. Las raicillas espinales del nervio accesorio forman un tronco nervioso que asciende rostralmente en el espacio subaracnoideo y paralelo a la médula espinal hasta entrar en la
cavidad craneal pasando a través del foramen magno. Ya intracranealmente, el componente bulbar y espinal del nervio vago se fusionan.

Después de esta union, los nervios glosofaringeo, vago y accesorio siguen un curso anterolateral y abandonan el crdneo pasando a través del foramen yugular (rasgado posterior), ordena-
dos de anterior a posterior y por delante de la formacion de la vena yugular interna. Durante este curso, el componente bulbar del nervio accesorio se une al nervio vago, mientras que su
componente espinal forma un tronco nervioso independiente destinado a la inervacién de los masculos esternocleidomastoideo y trapecio.

Nervio XIl hipogloso
Se forma a partir de varias raicillas conectadas en el surco ventrolateral del bulbo, entre la pirdmide y la oliva. Estas raicillas convergen formando este nervio motor para la musculatura de
la lengua que se dirige anteriormente y abandona el craneo pasando a través del foramen hipogloso (condileo anterior), situado en el extremo caudal de la fosa craneal posterior.
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