
RAA 111

Resumen
En los textos de anestesiología se aportan pocos detalles sobre 
la aracnoides trabecular y la piamadre espinal humana, a pesar 
de ser estructuras íntimamente relacionadas con los anestésicos 
locales administrados en una anestesia subaracnoidea. Compli-
caciones tales como el síndrome de cauda equina y el síndrome 
de irritación radicular transitorio posterior a la realización de blo-
queos subaracnoideos, sumado a la alta permeabilidad que ha 
sido asociada con la piamadre, nos ha motivado a investigar so-
bre la ultraestructura de estas meninges. Método. Las muestras 
estudiadas se tomaron de cadáveres recientes y fueron examina-
das por microscopía electrónica de transmisión y de barrido. 
Resultados. El trabeculado aracnoideo rodeaba a las raíces ner-
viosas, a la médula y a los vasos que se encontraban dentro del 
espacio subaracnoideo, limitando zonas. La piamadre estaba 
formada por un plano celular y por un compartimiento subpial. 
En el plano celular existían perforaciones naturales, especial-
mente en la región del cono medular y en las raíces nerviosas. 
Conclusiones. La inyección accidental de anestésicos locales 
dentro de las fundas que formaban el trabeculado aracnoideo 
podría justificar una dilución inadecuada de estas soluciones y el 
origen de síndromes neurotóxicos transitorios o permanentes. 
La alta permeabilidad de la piamadre podría deberse, en parte, 
a la existencia de perforaciones naturales, las cuales facilitarían 
un pasaje rápido de las sustancias introducidas en el líquido ce-
falorraquídeo hacia las raíces nerviosas y la médula espinal. En 
este caso, la membrana basal ubicada por debajo de las fibras 
colágenas del compartimiento subpial sería la única estructura 
limitante previa al tejido glio-neuronal de la médula.
 

Trabecular arachnoid membrane, human 
spinal piamater and subarachnoid anesthesia 

Summary
Few details are to be found in anesthesiology texts concerning the 
trabecular arachnoid membrane and the human spinal pia mater in 
spite of being structures that are intimately related to local anesthet-
ics administered in subarachnoid anesthesia. We were driven to 
investigate the ultrastructure of these meninges by complications 
such as the cauda equina syndrome and the transitory radicular irri-
tation syndrome following subarachnoid blocks, added to the high 
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permeability associated to the pia mater. Method. The samples 
analyzed were taken from recently deceased cadavers and were 
examined under transmission and scanning electron microscopy. 
Results. The arachnoid trabeculation surrounded the nerve roots, 
the spinal cord and the vessels within the subarachnoid space, lim-
iting areas. The pia mater was formed by a cellular plane and by a 
sub-pial compartment. There were natural perforations in the cel-
lular plane, particularly in the medullar cone region and the nerve 
roots. Conclusions. Accidental injection of local anesthetics into the 
sheaths formed by arachnoid trabeculation could be the cause of in-
adequate dilution of these solutions and the source of transitory or 
permanent neurotoxic syndromes. The high permeability of the pia 
mater could be partly due to the existence of natural perforations, 
which enable the quick passage of the substances introduced in the 
cerebrospinal fluid into the nerve roots and spinal cord. In this case, 
the basal membrane located underneath the collagen fibers of the 
subpial compartment would be the only limiting structure before 
the glioneural tissue of the spinal cord.

Aracnóide trabecular, pia-máter espinhal
humana e anestesia subaracnóidea

Resumo
Os textos de anestesiologia fornecem poucos detalhes sobre a 
aracnóide trabecular e a pia-máter espinhal humana, apesar delas 
serem estruturas intimamente relacionadas com os anestésicos 
locais administrados em uma anestesia subaracnóidea. Compli-
cações tais como a síndrome de cauda eqüina e a síndrome de irri-
tação radicular transitória posterior a bloqueios subaracnóideos − 
às quais se soma a alta permeabilidade, que tem sido associada à 
pia-máter − levou-nos a pesquisar a ultraestrutura dessas menin-
ges. Método. As amostras estudadas foram coletadas de cadáveres 
recentes e examinadas por microscopia eletrônica de transmissão 
e de varredura. Resultados. A trabeculação aracnóidea rodeava as 
raízes nervosas, a medula e os vasos no interior do espaço subarac-
nóide, limitando zonas. A pia-máter estava formada por um plano 
celular e um espaço subpial. No plano celular existiam perfurações 
naturais, especialmente na região do cone medular e nas raízes 
nervosas. Conclusões. A injeção acidental de anestésicos locais no 
interior das coberturas que formavam a trabeculação aracnoidea 
poderia justificar uma diluição inadequada das soluções e a origem 
de síndromes neurotóxicas transitórias ou permanentes. A causa 
da alta permeabilidade da pia-máter seria, em parte, a existência 
de perfurações naturais que facilitariam a rápida passagem das 
substâncias introduzidas no líquido cefalorraquiano para as raízes 
nervosas e a medula espinhal. Neste caso, a membrana basal loca-
lizada abaixo das fibras colágenas do espaço subpial seria a única 
estrutura limitante anterior ao tecido glio-neuronal da medula.
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Aracnoides trabecular, piamadre espinal humana y anestesia subaracnoidea

Introducción
La aracnoides trabecular y la piamadre espinal 
forman parte de las meninges blandas o lepto-
meninges. Ambas meninges, comparadas con 
la duramadre, han tenido menos protagonismo 
para los anestesiólogos, quienes con mayor 
frecuencia asocian términos como saco dural, 
lesiones durales, cefalea pospunción dural. La 
aracnoides laminar, interna al saco dural; la 
aracnoides trabecular, con una morfología en 
tela de araña; y la piamadre, recubriendo a la 
médula y a las raíces nerviosas (RN), están en 
contacto con el líquido cefalorraquídeo (LCR), y 
por sus espesores difunden los anestésicos lo-
cales (AL) administrados durante una anestesia 
subaracnoidea, antes de atravesar la membra-
na basal y llegar hasta los axones. En los blo-
queos subaracnoideos, la concentración del AL 
en contacto con la médula y las RN, después 
de haberse diluido en el LCR, es diez o más 
veces menor que la concentración de la solu-
ción inyectada; no obstante, si el trabeculado 
aracnoideo formase compartimientos, esta di-
lución se alteraría. Con respecto a la latencia 
de estos bloqueos, su rápido inicio se ha re-
lacionado con la alta permeabilidad de la pia-
madre. En ocasiones, esta latencia es mínima 
y se pone de manifiesto por la sensación de 
calor u hormigueo en los miembros inferiores 
o región perineal, que el paciente experimen-
ta antes que se termine de administrar el AL 
subaracnoideo. En otros pacientes, esa laten-
cia es mayor que la esperada. En relación con 
la duración del bloqueo anestésico, el tiempo 
es predecible en la mayoría de los casos y des-
aparece sin dejar ningún trastorno neurológi-
co; no obstante, en un número muy reducido 
de pacientes, este bloqueo puede tener una 
duración mayor que la esperada, y producir 
un trastorno irritativo o un déficit neurológico. 
Hay muchas preguntas que podríamos hacer-
nos en relación con los bloqueos subaracnoi-
deos, pero no tendríamos respuesta para ellas. 
Una hipótesis planteada para justificar, en par-
te, el síndrome de cauda equina y el síndrome 
de irritación radicular transitorio posterior a la 
realización de una anestesia subaracnoidea se 
basa en la existencia de una distribución inade-
cuada, pero las hipótesis planteadas para jus-

tificar estos síndromes no dan una respuesta 
completa. Por otro lado, el conocimiento de la 
ultraestructura de la piamadre humana es un 
tema poco desarrollado en los textos de anes-
tesiología. Todo esto, nos ha motivado a hacer 
una revisión anatómica del contenido del saco 
dural humano, buscando posibles tabiques ca-
paces de limitar compartimientos dentro del es-
pacio subaracnoideo, y a estudiar la piamadre 
humana, para conocer el sustrato morfológico 
que pueda justificar su alta permeabilidad.

Síndrome de cauda equina y síndrome 
de irritación radicular transitorio
Antes de plantear nuevas hipótesis de origen 
anatómico que puedan complementar las hi-
pótesis hasta ahora planteadas por otros auto-
res, haremos una revisión de estos síndromes 
relacionados con la anestesia subaracnoidea. 

En 1991, aparecieron pacientes con déficit 
neurológicos permanentes en territorios de las 
RN de la cauda equina, con pérdida de la sensi-
bilidad perineal y cambios en la función de los 
esfínteres, característicos de un “síndrome de 
cauda equina” posterior a la inyección subarac-
noidea1-3. Tras el análisis de los casos, la Food 
and Drug Administration (FDA)4 interrumpió la 
autorización del uso de microcatéteres (28-G, 
30-G) para la administración de AL en el espa-
cio subaracnoideo en EE.UU. Cuando se anali-
zaron los casos, en casi todos se había admi-
nistrado lidocaína al 5% en glucosa al 7,5%, con 
una respuesta de bloqueo anestésico menor 
al esperado, de acuerdo con la dosis adminis-
trada; en algunos otros, se había administrado 
una dosis de 100 mg de lidocaína o más, para 
poder lograr el nivel del bloqueo necesario.

Es preciso recordar que la lidocaína al 5% 
era la solución anestésica de uso habitual para 
esta técnica en los EE.UU., de donde procedían 
la mayoría de las publicaciones. En ese primer 
momento, se concluyó que esa concentración 
y baricidad podía ser la responsable de los 
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efectos lesivos. La atención despertada por es-
tas publicaciones llevó a evaluar las posibles 
complicaciones neurológicas posoperatorias 
con mayor detenimiento. En 1993, Schneider5, 
y más tarde otros autores6, publicaron la apari-
ción de síntomas de toxicidad neurológica tran-
sitoria, con una duración de hasta una semana, 
después de anestesias subaracnoideas. Cuan-
do el interés por el tema se extendió a otras la-
titudes, donde el AL habitualmente usado era 
otro, se encontró que estos cuadros transito-
rios podían ocurrir con casi todos los AL, con y 
sin el uso de soluciones hiperbaras7-10. 

Hipótesis propuestas sobre el origen 
de los síndromes neurotóxicos
Entre las causas propuestas para justificar la 
aparición de estas complicaciones definitivas 
o transitorias, se consideró la posible distri-
bución no uniforme de los AL, después de ser 
administrados por un microcatéter. La eleva-
da resistencia que originaba un microcatéter 
permitía un flujo mínimo. En esta situación, 
las RN podían estar expuestas a una dosis 
“menos diluida”, con concentraciones tóxi-
cas de lidocaína suficientes para producir le-
siones irreversibles. Se consideró el posible 
microtraumatismo directo que podría desen-
cadenar un microcatéter. Se propuso que la 
solución hiperbara con una concentración de 
lidocaína al 5% junto a la glucosa al 7,5% po-
dría ser neurotóxica.

Con respecto a esta hipótesis, debemos 
considerar que el LCR tiene un movimiento 
pulsátil dentro del espacio subaracnoideo que 
contribuye a su circulación y al movimiento de 
las moléculas que se introducen en su masa. 
El tiempo que un acúmulo de moléculas de 
lidocaína y glucosa puede estar en contacto 
con una raíz nerviosa es mínimo, por efecto 
del movimiento propio del LCR. 

Cuando se intentó interpretar los efectos que 
podría producir la glucosa, se planteó como hi-
pótesis que la glucosa de la solución hiperbara 

aportaría una hiperosmolaridad al medio que 
favorecería una alteración de la permeabilidad 
perineural, edema e injuria de las fibras nervio-
sas. A esta hipótesis se opusieron los trabajos 
experimentales y clínicos de otros autores11,12. 
La solución hiperbara es una mezcla de molé-
culas de AL, agua y glucosa atraídas por fuer-
zas electrostáticas. En contacto con el LCR, las 
moléculas de AL se redistribuyen con el agua 
y otras moléculas del LCR y, en su mayoría, las 
moléculas de glucosa y escasas moléculas del 
AL arrastradas por la glucosa harían contacto 
durante escasos minutos con las RN ubicadas 
en las zonas declives.

La lidocaína al 5% fue el primer AL cuestio-
nado, pero más tarde estos síndromes tam-
bién se asociaron con el uso de soluciones de 
lidocaína al 2% y el de otros AL como la tetra-
caína, bupivacaína y mepivacaína13-15. 

Por último, otro factor considerado fue la 
posición del paciente en la mesa quirúrgica. 
Se postuló que el estiramiento de las RN de 
la cola de caballo, por ejemplo en posición de 
litotomía, podría disminuir la irrigación de los 
nervios y predisponer su lesión13-15. 

Con respecto al posible traumatismo con mi-
crocatéteres y agujas, debemos recordar que en 
alguno de los pacientes no hubo antecedentes 
de parestesias durante la punción espinal que 
pudiese evidenciar un traumatismo directo. 

Desde 1991 hasta ahora, algunas de las hi-
pótesis planteadas han perdido valor y no se 
han formulado nuevas que justifiquen la apa-
rición de estos síndromes. 

Método
Esta revisión resume los hallazgos de la ul-
traestructura de la aracnoides trabecular y de 
la piamadre espinal humana en muestras ex-
traídas de cadáveres recientes. Las muestras 
fueron estudiadas por microscopía electrónica 
de transmisión (MET) y microscopía electróni-
ca de barrido (MEB). Los detalles del material 
y métodos usados pueden consultarse en los 
trabajos originales16-18. 

En la descripción de los resultados se con-
siderará, entre paréntesis, la técnica micros-
cópica usada. 
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Resultados

Aracnoides trabecular
Tras seccionar el saco dural por su cara anterior 
(FIguRa 1), se observó el cono medular y el con-
junto de RN que formaban la cola de caballo 
(FIguRaS 2 a 5). Todas las RN estaban rodeadas 
por una delgada membrana translúcida que las 
aislaba de la superficie interna de la durama-
dre (FIguRaS 2 y 4). Esta frágil membrana acom-
pañaba a las RN dentro del saco dural hasta 
el orificio de entrada de los manguitos dura-
les, donde se adhería a sus bordes. Las RN no 
estaban sueltas dentro del LCR, la aracnoides 
trabecular fijaba la posición de cada RN dentro 
del saco dural. Esta fijación era laxa y permi-
tía cierto desplazamiento, aunque mantenía la 
relación de vecindad entre las diferentes RN. 
Podría decirse que las RN se encontraban em-
paquetadas dentro del espacio subaracnoideo 
de forma individual o en grupo de RN. 

Bajo el microscopio electrónico, la arac-
noides mostraba dos estructuras diferentes, 
un estructura compacta o lámina aracnoidea 
(FIguRa 6) que recubría internamente al saco 
dural y estaba formada por la fusión de fibras 
y componentes celulares, la cual fue desarro-
llada en estudios anteriores19; y otra estruc-
tura más laxa o trabeculado aracnoideo for-
mado por un conjunto de filamentos y pocos 
cuerpos celulares, que globalmente daban el 
aspecto de tela de araña (MEB). El trabeculado 
aracnoideo, nuestro principal motivo de ob-
servación, se extendía desde la lámina arac-
noidea hasta la piamadre de la médula y de 

las RN, y se proyectaba y rodeaba a todas las 
estructuras que atravesaban el espacio suba-
racnoideo, incluyendo a vasos y a nervios de 
diferente diámetro (FIguRaS de 7 a 25). De esta 
forma, las RN recubiertas por la piamadre 
no estaban libres dentro del saco dural, sino 
rodeadas por estructuras tubulares pertene-
cientes al trabeculado aracnoideo, que deno-
minaremos fundas aracnoideas (MEB). La re-
sistencia mecánica de estas fundas respecto a 
las RN y a los vasos era muy baja, no sirvien-
do como una estructura de protección frente 
a un eventual traumatismo, dado que sería la 
primera en desgarrarse. El espesor de estas 
fundas fue variable. Algunas tenían el aspecto 
de un entretejido laxo (FIguRa 15, 17 y 18) que 
permitía individualizar puentes de fibras y 
células leptomeníngeas, mientras que otras 
fundas estaban formadas por varios planos 
superpuestos de fibras y células, con un as-
pecto más compacto (FIguRaS 7, 9 y 13) (MEB). 
El espesor de las fundas era de 10 a 60 micro-
nes. En algunos casos, se observaba una RN 
rodeada de una funda, y varias RN envueltas 
por la misma funda, y en ocasiones, algunas 
RN no tenían fundas aracnoideas (MEB). En la 
FIguRa 15 podemos observar una funda arac-
noidea vacía a la que se le ha quitado la raíz 
nerviosa (MEB).

Este trabeculado era más denso en las zo-
nas proximales al cono medular (FIguRaS 21 y 

22) que en las zonas distales cercanas a la sali-
da de las RN del saco dural (FIguRaS 23, 24 y 25) 
(MEB). El ángulo subaracnoideo es la zona del 
saco dural donde las raíces nerviosas sensiti-
vas y motoras se agrupan e ingresan dentro de 
los manguitos durales. En esa zona, las fundas 
aracnoideas de las raíces motoras y sensitivas 
se agrupan como se observan en las FIguRaS 

23, 24 y 25. En la zona terminal del cono medu-
lar salen varias raíces nerviosas (FIguRa 5), y la 
aracnoides trabecular forma un conglomerado 
por la fusión de varias fundas aracnoideas. 

La ultraestructura del trabeculado aracnoi-
deo se estudió con MET. Cada trabécula esta-
ba formada por una zona central ocupada por 
fibras de colágeno con una dirección paralela 
al eje principal de dicha trabécula (FIguRaS 26 

a 30). Las fibras de colágeno median entre 0,05 

Aracnoides trabecular, piamadre espinal humana y anestesia subaracnoidea

Figura 1. Saco dural humano.
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Figura 2. Raíces nerviosas de la cola de caballo 
humanas. Las RN motora y sensitiva se agrupan 
para entrar al manguito dural. En la zona de 
entrada del orificio interno del manguito dural 
se puede observar una aracnoides trabecular 
transparente que rodea a la RN (flecha). 

Figura 3. Médula espinal y raíces nerviosas 
humanas. Las RN, cuando salen de la médula 
espinal, se mantienen unidas a ésta por la 
aracnoides trabecular en los niveles inferiores 
próximos.

Figura 4. Raíces nerviosas de la cola de caballo 
humana. Conjunto de RN en la región lumbar. 
La aracnoides trabecular se rompe con 
facilidad durante la disección. Si se observa 
con detenimiento, podrán encontrarse puentes 
de fibras entre las RN. La aracnoides trabecular 
que las mantiene reunidas puede pasar 
inadvertida por detrás del saco dural.

Figura 5. Médula espinal y raíces nerviosas 
humanas. Durante la disección, si separamos 
las RN que se encuentran agrupadas entre sí, 
la aracnoides trabecular se rompe y sólo se 
observan puentes fibrosos entre las RN.

Figura 6. Saco dural. Durante la disección se 
separa la duramadre de la aracnoides laminar. 
Microscopía electrónica de barrido. Aumento: 
200x. Barra: 100 micrones. Con permiso. 
Publicado en referencia 32.

Figura 7. Aracnoides trabecular humana. 
La aracnoides trabecular rodea a una raíz 
nerviosa y forma una funda. Microscopía 
electrónica de barrido. Aumento: 100x. 
Con permiso. Publicado en referencia 16.
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Figura 8. Aracnoides trabecular humana. Detalle 
a mayor aumento de la Fig. 9. La aracnoides 
trabecular tiene un espesor de 40 micrones. 
En su espesor se observan eritrocitos que 
contaminan la muestra. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 500x. Barra: 10 micrones. 
Con permiso. Publicado en referencia 33. 

Figura 9. Aracnoides trabecular humana. Cuatro 
raíces nerviosas rodeadas por aracnoides 
trabecular. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 60x. Barra: 100 micrones. Con permiso. 
Publicado en referencia 34.

Figura 10. Aracnoides trabecular humana. La 
aracnoides trabecular rodea a la raíz nerviosa. 
Microscopía electrónica de barrido. Aumento: 
150x. Barra: 100 micrones. Con permiso. 
Publicado en referencia 16.

Figura 11. Aracnoides trabecular humana. Dos 
raíces nerviosas rodeadas por aracnoides 
trabecular. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 150x. Barra: 100 micrones. 

Figura 12. Aracnoides trabecular humana. Dos 
raíces nerviosas rodeadas por aracnoides 
trabecular. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 150x. Barra: 100 micrones. 

Figura 13. Aracnoides trabecular humana. 
Se quitó la raíz nerviosa y dejó aislada 
la aracnoides trabecular. Microscopía 
electrónica de barrido. Aumento: 100x. 
Barra: 100 micrones. 
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a 0,1 micrones (MET) y su estructura era simi-
lar a las fibras de colágeno encontradas en la 
duramadre. Cada trabécula estaba recubierta 
por células planas, elongadas y lisas; y célu-
las aracnoideas, que ocupaban un espesor de 
0,3 a 1,3 micrones (FIguRaS 27 a 30). Las células 
aracnoideas estaban unidas por uniones es-
pecializadas de membrana. En la zona próxi-
ma a la lámina aracnoidea, estas células se 
entremezclaban con las células aracnoideas 
de la lámina aracnoidea, y se observaban 
uniones de tipo desmosomas. Sobre las célu-
las aracnoideas, y entre las fibras de colágeno 
del trabeculado, se encontraron algunos ma-
crófagos y células cebadas (FIguRa 31) (MET).

Piamadre
La piamadre estaba formada por un plano ce-
lular y un compartimiento subpial (FIguRa 32). 
El método de preparación (MEB) causó, en 
algunas muestras, el desprendimiento y se-
paración de ambos (FIguRa 33). Este artefacto 
de técnica facilitó el estudio, pero debemos 
recordar que “in vivo”, ambas estructuras se 
encuentran perfectamente unidas.

La piamadre se veía como una membrana 
homogénea que recubría a toda la médula y 
las RN (FIguRa 34) (MEB). El plano celular esta-
ba formado por células piales que solapan sus 
membranas plasmáticas. Su aspecto era liso 
y brillante (MEB) y su espesor estaba formado 
por la suma de tres a cinco hileras concéntricas 
de células piales en la médula, y por dos a tres 

hileras celulares en las RN (MET) (FIguRa 35, 36 

y 37). Entre las hileras celulares se encontraba 
una sustancia de tipo amorfo. Cada una de las 
células piales tenían un espesor de 4 micrones 
en la zona del núcleo (FIguRa 38 a 42), y de 0,5-
1 micrón en las zonas donde no había núcleo 
(FIguRa 35, 36 y 37) (MET). En su citoplasma se 
podían observar diferentes organelas (FIguRaS 

38 y 40) y vesículas de pinocitosis (FIguRaS 43 a 

48). El núcleo de estas células era oval, habi-
tualmente, con un único nucléolo prominente 
(FIguRa 38, 39 y 49). Cuando observamos la su-
perficie pial desde una perspectiva tridimen-
sional, fue difícil poder delimitar una línea de 
unión entre dos células piales (MEB); no obs-
tante, en cortes seriados estudiados por MET 
pudimos comprobar el límite entre dos células 
piales y las uniones especializadas de tipo des-
mosoma que había entre célula y célula (FIgu-

RaS 50, 51 y 52) (MET). 
El compartimiento subpial estaba formado 

por abundantes fibras de colágeno que ocupa-
ban diferentes direcciones (FIguRa 32, 33 y 53) 
(MEB), sustancia de tipo amorfa, fibroblastos, 
escasos macrófagos (MET) y algunas arterias y 
venas. Este compartimiento estaba limitado en-
tre dos superficies: el plano celular en su límite 
externo, y la membrana basal que lo separaba 
del tejido glio-neuronal, en su límite interno.

Al comparar el plano celular y el comparti-
miento subpial de la piamadre, en la médula y 
en las RN, encontramos diferencias en su espe-
sor, pero no en sus componentes. Los espesores 
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Figura 14. Aracnoides trabecular humana. Rodea 
a un grupo de raíces nerviosas. En una de la 
raíces, la aracnoides trabecular se fusiona 
con la piamadre. Microscopía electrónica de 
barrido. Aumento: 150x. Barra: 100 micrones. 

Figura 15. Aracnoides trabecular humana. La 
aracnoides trabecular rodea a una raíz nerviosa. 
El entramado trabecular puede abrirse durante 
la disección. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 80x. Barra: 100 micrones.
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Figura 16. Aracnoides trabecular humana. 
La rotura de la aracnoides trabecular 
permite observar la raíz nerviosa por 
debajo. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 150x. Barra: 100 micrones. 

Figura 17. Aracnoides trabecular humana. Cuatro 
raíces nerviosas rodeadas por la aracnoides 
trabecular. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 100x. Barra: 100 micrones. Con 
permiso. Publicado en referencia 16.

Figura 18. Aracnoides trabecular humana. 
Médula espinal rodeada por la aracnoides 
trabecular. Microscopía electrónica de 
barrido. Aumento: 40x. Con permiso. 
Publicado en referencia 31.

Figura 19. Aracnoides trabecular humana. 
Detalle de un vaso que cruza el espacio 
subaracnoideo rodeado por aracnoides 
trabecular. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 120x. Con permiso. Publicado en 
referencia 33.

Figura 20. Aracnoides trabecular humana. 
Cuatro raíces nerviosas fijadas a la médula 
por la aracnoides trabecular. Microscopía 
electrónica de barrido. Aumento: 50x. Barra: 
100 micrones.

Figura 21. Aracnoides trabecular humana. Raíz 
nerviosa próxima a la médula rodeada por la 
aracnoides trabecular. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 30x. Barra: 1 mm. 



120 Volumen 66 · Nº 2 · Abril · Junio 2008

ARTíCULO DE INVESTIGACIÓN BÁSICA

Figura 22. Aracnoides trabecular humana. Detalle 
de la Fig. 23, raíz nerviosa rodeada por la 
aracnoides trabecular. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 100x. Barra: 100 micrones. 
Con permiso. Publicado en referencia 34.

Figura 23. Aracnoides trabecular humana. Las 
raíces nerviosas motora y sensitiva se agrupan 
para entrar al manguito dural rodeadas por la 
aracnoides trabecular. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 20x. Con permiso. 
Publicado en referencia 16.

Figura 24. Aracnoides trabecular humana. Las 
raíces nerviosas motora y sensitiva se agrupan 
para entrar al manguito dural rodeadas por la 
aracnoides trabecular. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 30x. Barra: 1 mm. Con 
permiso. Publicado en referencia 33.

Figura 25. Aracnoides trabecular humana. Las 
raíces nerviosas y sensitiva se agrupan para 
entrar al manguito dural rodeadas por la 
aracnoides trabecular. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 100x. Barra: 100 micrones. 
Con permiso. Publicado en referencia 16.

Figura 26. Aracnoides trabecular humana. Corte 
de una trabécula aracnoidea. El centro de la 
trabécula, formado por fibras de colágeno, 
está rodeado por 2 o 3 planos de células 
aracnoideas. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 55x. 

Figura 27. Aracnoides trabecular humana. 
Detalles del corte de una trabécula 
aracnoidea. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 12.000x. 
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Figura 28. Aracnoides trabecular humana. 
Detalles del corte de una trabécula aracnoidea. 
Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 12.000x.

Figura 29. Aracnoides trabecular humana. 
Detalles del corte de una trabécula aracnoidea. 
Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 7.000x.

Figura 30. Aracnoides trabecular humana. 
Detalles de las células aracnoideas que 
recubren las fibras de colágeno de una 
trabécula aracnoidea. Microscopía electrónica 
de transmisión. Aumento: 12.000x. Con 
permiso. Publicado en referencia 31.

Figura 31. Célula cebada en la aracnoides 
trabecular humana. Nótese las prolongaciones 
citoplasmáticas finas y largas y las vacuolas 
dentro del citoplasma. Microscopía electrónica 
de transmisión. Aumento: 15.000x.  

Figura 32. Piamadre humana. Corte de la médula 
espinal y una raíz nerviosa. Las células piales 
medulares forman un plano celular que se 
separa del compartimiento subpial durante la 
preparación de la muestra. Este artefacto ayuda 
a su identificación. Microscopía electrónica de 
barrido. Aumento: 70x. Barra: 100 micrones. 
Con permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 33. Piamadre humana. Corte de la médula 
espinal. Las células piales forman un plano 
celular que se separa del compartimiento 
subpial durante la preparación de la muestra. 
Microscopía electrónica de barrido. Aumento: 
100x. Barra: 100 micrones. Con permiso. 
Publicado en referencia 33.
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del plano celular y del compartimiento subpial 
eran mayores en la médula, adelgazándose a 
nivel del cono medular y disminuyendo sig-
nificativamente su espesor en la zona de las 
RN (MEB). En la FIguRa 54 observamos dos RN: 
por delante (izquierda), la RN completa; y por 
detrás (derecha), la RN sin el plano celular, 
que muestra el contenido del compartimien-
to subpial (MEB). A mayor aumento podemos 
observar la superficie de la piamadre (FIguRa 

55) y el compartimiento subpial (FIguRa 56). 
En las muestras estudiadas, la piamadre 

que ocupaba la porción distal de la médula te-
nía un espesor de 140 a 210 micrones (suma 
del plano celular, que ocupaba 10 a 15 micro-
nes, y del compartimiento subpial que tenía 
130 a 200 micrones). El espesor del plano ce-
lular en diferentes zonas de la médula espi-
nal era uniforme, mientras el compartimiento 
subpial podía variar ligeramente de una zona 
a otra. En la zona del cono medular proximal 
el espesor disminuía a 80-100 micrones, y en 
la zona del cono medular distal, donde se ini-
cia el filum terminal, el espesor se reducía a 
50-60 micrones. En las RN, el espesor del pla-
no celular era de 3-4 micrones, y el del com-
partimiento subpial, 10-12 micrones.

Entre las células piales se encontraron ma-
crófagos (FIguRaS 57 a 61) (MET). Los macró-
fagos se distinguían de las células piales por 
ser células libres con largas prolongaciones 

citoplasmáticas y contener fagosomas. Los 
fagosomas son vacuolas que contienen inclu-
siones de material de características heterogé-
neas, localizados especialmente en las zonas 
periféricas del citoplasma. En los macrófagos 
se pueden observar mitocondrias, retículo en-
doplásmico rugoso y un núcleo lobulado.

El estudio de la superficie de la piamadre 
nos permitió encontrar perforaciones natura-
les distribuidas en proporción variable. En la 
médula encontramos perforaciones en la zona 
próxima al cono medular (FIguRaS 62 y 63). En 
esa zona había muchas perforaciones de for-
ma circular, elíptica u ovoide (FIguRaS 64, 65 y 

66) que medían 12-15 micrones de largo por 4-
8 micrones de ancho (MEB). En la piamadre de 
las RN también encontramos perforaciones 
naturales con formas similares a las encontra-
das en el cono medular, pero más pequeñas 
(FIguRa 67) (MEB). Medían 1-4 micrones de diá-
metro (FIguRaS 68, 69 y 70) (MEB). En algunas 
zonas de la piamadre de las RN, el número 
de perforaciones fue mayor al encontrado en 
muestras de la piamadre del cono medular. 
Para descartar que las perforaciones encon-
tradas pudieran ser un artefacto de la técnica 
de preparación de las muestras, estudiamos 
sus características. Al investigar sus bordes, 
no encontramos fragmentaciones radiales, 
plegaduras del tejido o asimetrías de sus fi-
guras, como tampoco observamos líneas de 
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Figura 34. Piamadre humana. Detalle del plano celular. 
Microscopía electrónica de barrido. Aumento: 500x. Barra: 
10 micrones. Con permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 35. Piamadre 
humana. Varios 
planos celulares 
estratificados sobre 
una raíz nerviosa. 
Se observan 
mitocondrias 
y vacuolas en 
el citoplasma. 
Microscopía 
electrónica de 
transmisión. 
Aumento: 50.000x. 
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desgarro que nos hicieran suponer que las 
muestras hubiesen estado sometidas a fuer-
zas de tracción que pudieran alterar al tejido. 
Los bordes de las perforaciones eran siempre 
curvos, y algunas de ellas presentaban un li-
gero aumento del espesor en los bordes de 
las células piales que le limitaban.

Hubo muestras en las que pudimos obser-
var la zona de transición entre las trabéculas 
aracnoideas y la piamadre. Algunas trabécu-
las aracnoideas se extendían hasta la superfi-
cie de la piamadre. Las células aracnoideas se 
entremezclaban con las células piales sin que 
se pudiesen distinguir unas y otras. Las fibras 
de colágeno, que formaban el cuerpo central 
de las trabéculas aracnoideas, se extendían 
hasta el espesor de la piamadre y continua-
ban con las fibras de colágeno del comparti-
miento subpial. 

discusión
De acuerdo con nuestros resultados, el trabe-
culado aracnoideo forma fundas que envuel-
ven a una o varias RN y a la médula espinal, 
formando compartimientos anatómicos. Es-
tas fundas pueden tener grandes variaciones 
en su morfología, su estructura ser continua 
o discontinua, y su espesor ser diferente se-
gún la RN estudiada. En algunos pacientes, la 
presencia de estas fundas aracnoideas podría 
causar el depósito de AL en su interior. Esta 
situación daría origen a una concentración del 
AL más alta de lo habitual, por una inadecuada 
dilución anestésica, con una distribución limi-
tada de la solución a unas pocas metámeras. 
Justamente, el bloqueo limitado a pocas me-
támeras llevó, en algunos de los casos publica-
dos, a administrar una segunda dosis de AL.

Este estudio anatómico nos permite dedu-
cir que el LCR se filtraría dentro de estas fun-
das aracnoideas, de lo que resultaría que cada 
RN o vaso contenido dentro de ellas estaría en 
contacto con el LCR. En el espacio subarac-
noideo estaría la mayor parte del volumen del 
LCR, y dentro de las fundas aracnoideas el vo-
lumen sería mínimo. Habría un equilibrio de 
concentraciones de solutos entre ambos com-
partimientos. Si por accidente se inyectase AL 

dentro de las fundas aracnoideas, se tardaría 
un tiempo en alcanzar un equilibrio de con-
centraciones entre ambos compartimientos 
(FIguRa 71). El espesor y tipo de entramado de 
las fundas podría influir en el tiempo necesa-
rio para lograr dicho equilibrio. En esos pri-
meros minutos, la RN captaría y fijaría al AL 
que aún no se habría diluido en el volumen 
total del LCR. 

Si analizamos el uso de microcatéteres, al 
introducirlos, sus puntas podrían erosionar 
las fundas aracnoideas, atravesar con facili-
dad el trabeculado y alojarse dentro de éstas 
sin producir ningún traumatismo directo de 
las RN o de la médula. Esto justificaría la au-
sencia de parestesias en alguno de los casos 
publicados ¿De qué dependería que esto ocu-
rra? Probablemente del azar. El anestesiólogo, 
obviamente, no puede controlar dónde se ubi-
ca la punta del catéter. 

Con respecto al volumen de la dosis admi-
nistrada y la forma de administración, el efecto 
neurotóxico de los AL podría ser mayor cuan-
do las dosis son fraccionadas en pequeños 
volúmenes administrados por una bomba y el 
microcatéter se encuentra dentro de las fundas 
aracnoideas. La administración de un volumen 
mayor, en bolo, facilitaría la fuga parcial del 
AL fuera de la funda, restando concentración 
dentro de ésta. La dilución de los AL dentro del 
saco dural está poco estudiada y la existencia 
de estas fundas no es mencionada en los libros 
de anestesia. Después de este análisis, podría-
mos deducir que la aparición de un déficit neu-
rológico por un AL probablemente no implique 
que el AL sea neurotóxico a la dosis recomen-
dada, sino, tal vez, que el AL sea incapaz de di-
luirse en el volumen total del LCR. 

Como ha podido comprobarse, la inyec-
ción de casi todos los AL dentro de las fundas 
aracnoideas podría justificar la existencia de 
un síndrome neurológico sin el antecedente 
traumático de una punción nerviosa. 

De acuerdo con nuestros hallazgos anató-
micos, pensamos que el síndrome de irritación 
radicular transitorio podría representar un esta-
dio “neurotóxico intermedio” con menor afec-
tación clínica que el síndrome de cauda equina. 
En este caso, podría haberse depositado una 
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menor cantidad de fármaco en proximidad de 
las estructuras nerviosas contenidas dentro de 
la funda aracnoidea. Diferentes variables po-
drían influir en el grado de “afectación neuro-
tóxica”: la variabilidad del espesor de las fun-
das aracnoideas, la cateterización incompleta 
de una funda y la administración del AL a una 
presión suficiente para que extravase el conte-
nido por fuera de la funda aracnoidea. El depó-
sito de AL dentro de las fundas aracnoideas en 
zonas próximas a la médula o al cono medular 
podría afectar a varias RN, mientras que su de-
pósito en zonas distales y cercanas al orificio 
de entrada de los manguitos durales afectaría a 
las RN de forma individual.

La concentración del AL en contacto con 
las RN de la cauda equina se ha considerado, 
hasta ahora, como un factor importante de la 
aparición de estos síndromes13-15. Investiga-
ciones en animales han mostrado que todos 
los AL, en mayor o en menor medida, son 
“potencialmente neurotóxicos”, dependien-
do de la dosis y del tiempo de exposición20-24. 
Los casos publicados nos demuestran que la 
aparición del síndrome de irritación radicular 
transitorio puede estar relacionada con el uso 
de lidocaína, mepivacaína y bupivacaína, pri-
locaína y procaína, y que la disminución de la 
concentración de la lidocaína del 5% al 0,5%,   

Figura 36. Piamadre humana. Se observan cinco 
células piales paralelas en una raíz nerviosa. A 
veces las células piales no están estratificadas y 
unidas por uniones especializadas de membrana, 
sino separadas por fibras de colágeno. Microscopía 
electrónica de transmisión. Aumento: 20.000x. 

Figura 37. Piamadre humana. Varias células piales 
en una raíz nerviosa. En una de estas células 
se observa su núcleo. Por debajo, parte de un 
axón mielinizado. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 12.000x. Con permiso. 
Publicado en referencia 18.

no disminuye el riesgo de su aparición. Sin 
embargo, cuando se comparan diferentes AL 
(bupivacaína, prilocaína, procaína, levobupi-
vacaína y ropivacaína) el riesgo con la lidocaí-
na es 7.16 (IC del 95%, 4,02-12,75) veces mayor 
comparada con el resto13-15. 

Con respecto a la hipótesis sobre el origen 
de la cauda equina asociado al efecto deleté-
reo de la glucosa, si ahora consideramos la 
posibilidad de inyección de soluciones hiper-
baras dentro de las fundas aracnoideas, la 
glucosa podría tener efectos lesivos dentro 
de estos compartimientos. Pero si la solución 
hiperbara con glucosa se inyecta dentro del 
volumen total del LCR espinal, la glucosa se 
diluye rápidamente y pierde la osmolaridad 
inicial, reduciéndose así su efecto lesivo.

Si ahora nos referimos a la piamadre espi-
nal, esta meninge es la membrana más interna 
que recubre a la médula y a las RN dentro del 
saco dural. Clínicamente sabemos que des-
pués de administrar AL o compuestos mórfi-
cos en el espacio subaracnoideo hay un rápido 
pasaje a través de la piamadre, y la respuesta 
del tejido nervioso a estos fármacos es casi in-
mediata. La piamadre fue descrita como una 
lámina completa, con un espesor de una a dos 
células unidas entre sí por uniones especiali-
zadas. Las sustancias introducidas en el LCR 
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Figura 39. Piamadre humana. Célula pial con su 
núcleo y nucleolo prominente. Próximo a esta 
célula, dos células con actividad macrofágica. 
En sus citoplasmas se observan mitocondrias, 
Golgi y varias fagosomas con contenido. Por 
dentro de la célula pial, dos axones mielinizados. 
Microscopía electrónica de transmisión. Aumento: 
3.000x. Con permiso. Publicado en referencia 33.

Figura 38. Piamadre humana. Característica 
del núcleo de una célula pial con su nucleolo 
prominente. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 12.000x. Con permiso. 
Publicado en referencia 18.

Figura 40. Piamadre humana. Detalles de un 
macrófago encontrado entre las células piales 
de una raíz nerviosa. Microscopía electrónica 
de transmisión. Aumento: 12.000x. 

Figura 41. Piamadre humana. Varias células 
piales estratificadas unidas entre sí por uniones 
especializadas de membrana. Por dentro, un 
axón mielinizado. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 12.000x. Con permiso. 
Publicado en referencia 18.
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Figura 42. Piamadre humana. Varias células piales 
unidas por uniones especializadas de membrana. 
En una de las células se observa su núcleo. 
Microscopía electrónica de transmisión. Aumento: 
7.000x. Con permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 43. Piamadre humana. Varias células piales 
que tienen vacuolas con contenido heterogéneo. 
Uniones especializadas de membrana entre las 
células. Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 7.000x. 
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Figura 44. Piamadre humana. Varias células 
piales que tienen vacuolas con contenido 
heterogéneo. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 12.000x.

Figura 45. Piamadre humana. Detalle del 
contenido de las vacuolas. Microscopía 
electrónica de transmisión. Aumento: 12.000x. 
Con permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 46. Piamadre humana. Detalle a mayor 
aumento de la Fig. 45. Microscopía electrónica 
de transmisión. Aumento: 20.000x. Con 
permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 47. Piamadre humana. Detalle del 
contenido de las vacuolas. Microscopía 
electrónica de transmisión. Aumento: 30.000x. 
Con permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 48. Piamadre humana. Detalle a mayor 
aumento de la Fig. 47. Microscopía electrónica 
de transmisión. Aumento: 50.000x. Con 
permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 49. Piamadre humana. En el corte, hay tres 
células piales. En una se observa el núcleo con 
un nucleolo prominente, en otra se observa 
el núcleo pero no el nucleolo y entre ambas 
el citoplasma alargado de otra. Microscopía 
electrónica de transmisión. Aumento: 5.000x. 
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Figura 50. Piamadre humana. Células piales 
unidas por uniones especializadas de 
membrana. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 5.000x.

Figura 51. Piamadre humana. Detalle de la unión 
especializada de membrana entre dos células 
piales. Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 50.000x.

Figura 52. Piamadre humana. Detalle de la unión 
especializada de membrana entre cuatro 
células piales. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 50.000x.

Figura 53. Compartimiento subpial de la médula 
espinal humana. Fibras de colágeno orientadas 
en la misma dirección. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 240x. 

Figura 54. Piamadre humana. Dos raíces 
nerviosas. Por delante, una raíz nerviosa con 
su piamadre; por detrás otra raíz nerviosa sin el 
plano celular, donde se observa directamente el 
compartimiento subpial. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 100x. Barra: 100 micrones.

Figura 55. Piamadre humana. Detalle a mayor 
aumento de la Fig. 54. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 500x. Barra: 10 micrones. 
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Figura 56. Compartimiento subpial. Detalle a 
mayor aumento de la Fig. 54. Microscopía 
electrónica de barrido. Aumento: 3.000x. Barra: 
10 micrones. 

Figura 57. Macrófago sobre la piamadre de una 
raíz nerviosa. Se observan los fagosomas y 
las delgadas prolongaciones citoplasmáticas. 
Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 5.000x.

Figura 58. Macrófago sobre la piamadre de 
una raíz nerviosa. Formación del fagosoma. 
Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 20.000x. 

Figura 59. Macrófago. Detalle a mayor aumento 
de la Fig. 58. Microscopía electrónica de 
transmisión. Aumento: 50.000x.

Figura 60. Macrófago. Detalle se su citoplasma. 
Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 12.000x. 

Figura 61. Macrófago. Detalle se su citoplasma. 
Microscopía electrónica de transmisión. 
Aumento: 12.000x.
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Figura 62. Perforaciones en la piamadre humana del 
cono medular. Nótese la cantidad y distribución 
de estas perforaciones sobre la superficie de la 
piamadre. Microscopía electrónica de barrido. 
Aumento: 220x. Barra: 100 micrones. Con 
permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 63. Perforaciones en la piamadre humana 
del cono medular. Microscopía electrónica de 
barrido. Aumento: 1.000x. Barra: 10 micrones. 
Con permiso. Publicado en referencia 17.

Figura 64. Perforaciones en la piamadre humana 
del cono medular. Microscopía electrónica de 
barrido. Aumento: 2.000x. Barra: 10 micrones. 
Con permiso. Publicado en referencia 17.

Figura 65. Detalle de tres perforaciones en 
la piamadre humana del cono medular. 
Microscopía electrónica de barrido. Aumento: 
4.500x. Con permiso. Publicado en referencia 18.

Figura 66. Detalle de una perforación en 
la piamadre humana del cono medular. 
Microscopía electrónica de barrido. Aumento: 
4.500x. Con permiso. Publicado en referencia 17.

Figura 67. Perforaciones en la piamadre humana 
de las raíces nerviosas. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 6.000x.

Aracnoides trabecular, piamadre espinal humana y anestesia subaracnoidea



130 Volumen 66 · Nº 2 · Abril · Junio 2008

necesitarían de la difusión o de la migración a 
través de vesículas de pinocitosis para pasar 
a través de los planos celulares. En estudios 
en animales, Morse y Low25 (1972) y Cloyd y 
Low26 (1974) encontraron que la piamadre era 
una lámina incompleta que presentaba per-
foraciones en su espesor que facilitarían el 
paso rápido de sustancias. Más tarde, Bro-
mage27 contribuyó a difundir esta idea en su 
libro “Analgesia Epidural”, aunque sin aclarar 
que estas estructuras sólo habían sido encon-
tradas en animales y no en humanos. Hoy, en 
este trabajo podemos confirmar la existencia 
de esas perforaciones naturales en la piama-
dre humana.

Las perforaciones probablemente se for-
marían por la falta de algunas células piales, 
permitiendo, al igual que una ventana, obser-
var de forma directa el contenido del compar-
timiento subpial.

La piamadre humana está formada por va-
rios planos de células piales que forman una 
interfase reguladora entre el espacio suba-
racnoideo y las neuronas. Por debajo de la 
piamadre se encuentra un compartimiento 
subpial formado principalmente por fibras de 
colágeno y algunos fibroblastos.

Con respecto a las células libres, en la pia-
madre también hay macrófagos y otras células 

inflamatorias procedentes de los vasos sanguí-
neos subpiales y subaracnoideos. Un 10% de 
los macrófagos encontrados podrían tener su 
origen en transformaciones de células piales 
inmaduras28. Estas células no estarían total-
mente diferenciadas y tendrían la capacidad de 
transformarse en macrófagos ante un estímu-
lo o señal producida por sustancias extrañas a 
ese medio. Merchant y Low29-30 estudiaron la 
respuesta inflamatoria después de introducir 
Baccillus Calmette-Guerin en el espacio suba-
racnoideo de perros. Ellos comprobaron cómo 
las células planas de la piamadre se redondea-
ban y protuían hacia el espacio subaracnoideo, 
adoptando características ameboideas que le 
facilitaban el movimiento, y cómo el aumento 
de organelas citoplasmáticas les capacitaba 
para actividades macrofágicas. En algunas de 
las muestras, vieron a estos macrófagos atra-
vesando las perforaciones naturales. La trans-
formación y la migración de las células piales 
podría ser el origen de las perforaciones natu-
rales encontradas en la piamadre. El hallazgo 
de células piales con prolongaciones citoplas-
máticas del tipo de microvellosidades cortas 
y largas, como así también sobre elevaciones 
del citoplasma26, podrían representar estados 
intermedios de su transformación en células 
libres con capacidad de desplazarse. 
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Figura 68. Perforaciones en la piamadre humana 
de las raíces nerviosas. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 10.000x. Con permiso. 
Publicado en referencia 18.

Figura 69. Perforaciones en la piamadre humana 
de las raíces nerviosas. Microscopía electrónica 
de barrido. Aumento: 2.000x. 
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En el interior de las perforaciones, noso-
tros encontramos fibras de colágeno que ocu-
paban el compartimiento subpial. El tamaño 
de las perforaciones fue variable, pero podría 
coincidir con el tamaño de una o más células 
piales que se hubiesen desprendido de sus 
células piales vecinas. 

Las fenestraciones encontradas en la pia-
madre humana tienen una morfología similar 
a las encontradas en ratas por Morse y Low25, 
en perros por Cloyd y Low26, y en gatos por 
nosotros. La existencia de estas fenestracio-
nes podría justificar la alta permeabilidad de 
la piamadre, en particular en la zona del cono 
medular. Precisamente, en esa zona medular 
se encuentran axones procedentes de las RN 
que inervan al miembro inferior y al periné. 

En nuestros resultados, el espesor de la pia-
madre fue variable en las diferentes zonas de la 
médula espinal. Estas variaciones se producían 
tanto a expensas del espesor celular, como en 
relación con el espesor del tejido extracelular 
ubicado en el compartimiento subpial. 

El espesor de la piamadre fue menor en las 
RN, y estaba más influenciado por el menor 
espesor del compartimiento subpial respecto 
al compartimiento subpial medular, que por el 
espesor del plano celular.

Conclusión
Se han analizado diferentes factores que pue-
den influir en el desarrollo del síndrome de 
cauda equina y el síndrome de irritación ra-
dicular transitorio. El trabeculado aracnoideo 
forma una estructura tubular que rodea a las 
raíces nerviosas. Estas fundas aracnoideas 
podrían dar origen a una dilución inadecuada 
de los anestésicos locales introducidos en el 
espacio subaracnoideo. Esta aportación ana-
tómica complementaría la hipótesis y podría 
dar una respuesta, en parte, sobre el origen de 
ambos síndromes neurotóxicos. Será necesa-
rio evaluar, en un futuro, si existen otros facto-
res hasta ahora no considerados que puedan 
predisponer a la aparición de estos síndromes 
en algunos pacientes.

Con respecto a la piamadre, su alta per-
meabilidad en la zona del cono medular podría 
justificarse por la existencia de perforaciones 
naturales que facilitarían un rápido paso de 
las sustancias introducidas en el líquido cefa-
lorraquídeo hacia las raíces nerviosas y hacia 
la médula espinal. En este caso, la membrana 
basal ubicada por debajo de las fibras coláge-
nas del compartimiento subpial sería la única 
estructura limitante, previa al tejido glio-neu-
ronal de la médula.

Figura 70. Perforaciones en la piamadre humana de 
las raíces nerviosas. Microscopía electrónica de 
barrido. Aumento: 6.000x. 

Figura 71. Esquema de la aracnoides trabecular, 
la médula, las raíces nerviosas y la inyección 
accidental de anestésicos locales dentro de la 
funda aracnoidea. Con permiso. Publicado en 
referencia 16.
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