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Desde que Joffroy (24), en 1889, y Dutil (16), en 1893, aplicasen |la denomi-
nacién de «Neuritis Isquémica» a las anomalias nerviosas derivadas de enferme-
dades vasculares periféricas, dicho problema va a suscitar un verdadero interés
e inquietud.

Sorprende, sin embargo, que, asi como son abundantes los trabajos que es-
tudian las consecuencias anatomopatoldgicas tras la isquemia aguda o las alte-
raciones electromiograficas en diferentes situaciones de falta de riego sangui-
neo, van a ser escasos los que hagan mencién a la accién de la isquemia croni-
ca sobre los troncos nerviosos bajo el punto de vista microscopico y ultraestruc-

tural. Es por ello por lo que decidimos analizar este aspecto de la patologia vas-
cular,

Material y método

Hemos estudiado seis enfermos que padecian un sindrome isquémico créni-
co por arterioesclerosis, en los que previamente se habia descartado clinica y
analiticamente la existencia de diabetes, alcoholismo, uremia, sindrome caren-
cial y otras causas de neuropatia periférica. Todos se encontraban en un es-
tadio IV, segin la clasificacion de Fontaine-Ratschow, cuyas lesiones tréficas
obligaban a la amputacién a nivel de muslo.

Los seis eran varones. Sus edades oscilaban entre 41 y 68 afos, con una
media de 58. El periodo medio de claudicacion era de dieciocho meses y el de
presentacion de 1esiones tréficas oscilaba entre cuatro meses y veinticinco dias,
con una media de dos meses y diez dias.

Dado el estadio de lesiones tréficas en que se hallaban, no se pudo esta-
blecer ninguna valoracion de la afectacion eléctrica del servicio.

Una vez anestesiado el enfermo se aislé el N. Sural mediante incision re-
tromaleolar externa, extirpando un segmento de 4-5 cm para su estudio, efec-
tudndose todas las maniobras de diseccion con la méxima delicadeza, dada la
susceptibilidad del nervio periférico no fijado, pretendiéndose de esta forma evi-
tar todo artefacto que influyese en nuestros resultados.

El método de inclusién se realizé segun técnica de Pease (33):

1. Fijacion en glutaraldehido al 4,5 % en tampén de Milloning durante dos
horas en nevera. 2. Lavado durante una noche en frio en tampén. 3. Tincién
con tetréxido de osmio al 2 % en tampén, durante una hora y media, en frio.
4. Lavado en tampon. 5. Deshidratacién en acetonas de graduacion creciente, has-
ta acetona al 70 %. 6. Contraste con acetato de uranio al 2 % en acetona al 70 %.



ANGIOLOGIA NERVIO PERIFERICO E ISQUEMIA CRONICA PAG.
VOL. XXXII, N.° 6 259

7. Completar la deshidrataciéon hasta acetona pura. 8. Aclaramiento en 6xido de
propileno. 9. Inclusién en araldita.

La preparacién para microscopia 6ptica se efectué segln técnica de Hollén-
der y Vaaland (1968):

1. Cortes semifinos de 2-3 micras de espesor en sentido longitudinal y trans-
versal. 2. Coloracion con parafenilendiamina al 1 % en metanol-isopropanol a
partes iguales. 3. Montaje en araldita.

En los cortes transversales se midi6 el grosor de las fibras mielinicas y se
realizaron histogramas de distribucién porcentual de las mismas segin su dia-
metro, siendo comparadas con el establecido como normal igualmente en nervio
sural por Weller (38).

La densidad de fibras mielinicas por unidad de superficie en nuestro labora-
torio es de 10.000 a 15.000 por mm?.

Para microscopia electronica se utilizé el método siguiente:

1. Cortes ultrafinos con ultramicrotomo en sentido longitudinal y transver-
sal. 2. Contraste con citrato de plomo. 3. Observacion al microscopio electrdnico.

Resultados

En todos, excepto en el nervio n.° 3 existe disminucién del nimero de fibras,
oscilando entre 7226 y 9704 por mm?. En los histogramas efectuados se aprecia
una disposicién bimodal de la curva, como acontece en condiciones normales,
pero con picos de mayor frecuencia entre 1-2 micras y 6-7 micras, lo que indica
una pérdida marcada de fibra de grueso calibre (tabla 1).

TABLA |
DOPPLER
I.P.D. LTP.D. IP.L I.TPI.  Miembro operado Resultado

1. pre 0,66 0,80 0,72 0,66 derecho bien
pos 0,41 0,55 0,63 0,58

2. pre 0,12 0,28 amputado derecho bien

3. pre 0,06 0,87 1,06 1,25 derecho bien
pos 0,85 1,33 1,33 1,33

4. pre 068 - 0,56 0,34 0 izquierdo amputacién
pos 0,66 0,68

5. pre 0 0,46 0,85 0,85 derecho bien
pos 0,76 0,88 1,28 1,28

6. pre 0,74 0,66 0 0,42 izquierdo bien
pos 0,54 0,63 by-pass previo

T pre 0,20 0 1,25 0,25 derecho bien
pos 0,85 0,97 1 0,97

I.P.D.: indice de Doppler de arteria pedia derecha.

I.P.l.:  indice de Doppler de arteria pedia izquierda.

I.T.P.I: indice de Doppler de arteria tibial posterior izquierda.

I.T.P.D.: indice de Doppler de arteria Tibial posterior derecha.

pre: indices de Doppler preoperatorios.

pos: indice de Doppler postoperatorios.
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En cortes procedentes del criostato no se observan en general alteraciones
vasculares llamativas. En efecto, los casos 2 y 5 pueden considerarse como
absolutamente normales. En el 1, 3 y 4 se observan algunas arteriolas con refor-
zamiento de la muscular y discreto engrosamiento de la intima (fig. 1A). De
forma aislada se aprecian algunos infiltrados linfoplasmacitarios perivasculares,
mostrando algunos de los vasos incluidos en ellos esclerosis en su pared (fig. 1B).
Sélo en el caso n.° 6 se pone de manifiesto la presencia de arteriolas de peque-
fio calibre con marcado engrosamiento e hialinizacién de su pared (fig. 1C).

Microscopia electrénica

En todos los casos, excepto en el n° 6, se observan figuras mielinoides y
restos lipidicos (fig. 2) en el citoplasma de algunas células de Schwmann rela-
cionadas con fibras mielinicas.

En las fibras amielinicas se aprecian apilamientos de prolongaciones de cé-
lulas de Schwann muy frecuentes y llamativas (fig. 3). Estos apilamientos a ve-
ces estan relacionados con axones hinchados y en vias de degeneracion (fig. 4).

Algunos axones que por su calibre deberian tener envuelta mielinica care-
cen de ella, aunque este fendmeno se presenta en menor proporcion.

Fig. 1. A) Arteriolas epineurales con reforzamiento de la muscular. B) Perivascularitis linfocitaria en arte-
riola epineural. C) Esclerosig: en vaso de pequefo calibre con sustitucion total de todos los elementos de
su pared por tejido conjuntivo. (Hematoxilina y Eosina.)

Fig. 2. Restos lipidicos intracitoplasmaticos en la célula de Schwann de una fibra mielinica. (Microscopia
electrénica.)
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Con relacién al conectivo endoneural, sélo en el caso n.° 4 se encuentra li-
geramente aumentado.
No se evidencia ningtin otro tipo de alteracion.

Discusion

Aunque diversos autores van a ocuparse de la accién de la isquemia sobre
los nervios periféricos, fundamentalmente durante las primeras décadas de nues-
tro siglo (5, 6, 9, 10, 18, 28), va a ser Adams (4) quien, en 1942, siente las ba-
ses de una manera critica y definitiva para el estudio de este aspecto de la pa-
tologia neuroldgica, dirigiéndose las investigaciones en diferentes sentidos para
valorar las alteraciones morfolégicas y funcionales derivadas del déficit de rie-
go sanguineo, efectuandose la mayor parte de ellas bajo condiciones de isquemia
aguda (1, 2, 3, 7, 8, 11, 15, 20, 21, 35).

Con relaciéon a la isquemia cronica, si bien se ha valorado la afectacion neu-
rolégica mediante datos clinicos (17, 22, 23, 32) vy electrofisiolégicos (12, 13, 26,
29, 30, 31, 36), resulta sorprendente la escasez de trabajos referidos a las alte-
raciones morfologicas del nervio, habiendo sido dichos estudios, como afirma
Kriicke (25), escasos y monétonamente incompletos.

En nuestro trabajo destaca la existencia en todos, excepto en un caso, de
disminucion de fibras mielinicas, lo que pone de manifiesto, segin Weller (38),
la severa afectacion.

La distribucion porcentual con relacién al didmetro, si bien presenta una dis-

Fig. 3. Apilamiento de prolcngaciones de células de Schwann relacionadas con un axén amielinico. (MI-
croscopia electrénica.)
Fig. 4. Imagen electromicroscépica similar a la previa pero que muestra un axén ami
tumefaccion.
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posicion bimodal, ambos picos se encuentran desviados a la izquierda en lugar
de existir en 5 y 13 micras, signo evidente de pérdida marcada de fibras de grue-
so calibre, lo cual estaria en relacion con episodios recurrentes de degeneracion
axonal (37). En el mismo sentido insiste Gairns (19) tras la valoracion de la
densidad y distribucion de las fibras mielinicas en nervios de miembros ampu-
tados por arterioesclerosis.

Datos que apoyan la existencia de desmielinizacion segmentaria y remielini-
zacién son también objetivables, como la carencia de envoltura mielinica en axo-
nes que por su didmetro deberian tenerla, presencia de figuras mielinoides y
actimulo de restos lipidicos, células de Schwann hipertréficas alrededor de axo-
nes no mielinizados, etc., no siendo dichas alteraciones llamativas ni numero-
sas, en contraposicién a los hallazgos de Priestley (34) y Eames (17). Por su
parte, Cocero (13) encuentra neuropatia periférica importante incluso en enfermos
con afectacion vascular menos severa.

De la misma manera ocurre con relacion al conectivo endoneural, mucho
menos abundante en nuestros casos.

En cuanto a las alteraciones vasculares, nuestros resultados van a diferir
igualmente de la mayor parte de los publicados. Asi, mientras Priestley aprecia
evidentes cambios arterioescleréticos que oscilan desde pequenas alteraciones
a oclusion completa de la luz del vaso y Eames refiere engrosamiento de las
paredes arteriolares con cierto grado de proliferacion endotelial practicamente en
todos sus casos, nosotros encontramos escasas lesiones de la pared vascular,
consistentes en reforzamiento de la muscular y discreto engrosamiento de la in-
tima. Solamente en uno de nuestros casos se apreciaba marcado engrosamiento
e hialinizacion de la pared de las arteriolas, con notable reduccion de la luz.

Eames, por su parte, se pregunta si los cambios que halla en los «vasa ner-
vorum» de sus pacientes son indicativos de enfermedad vascular primaria o por
el contrario son secundarios a la isquemia establecida mas proximalmente. En
cualquiera de los casos, lo que resulta evidente es que las alteraciones encon-
tradas en el nervio son producidas por el déficit de riego sanguineo, mas o me-
nos prolongado, a que es sometido.

Aunque, segun Priestley (34), dichas lesiones serian proporcionales al gra-
do de lesion vascular nuestros resultados no concuerdan con dicha aseveracién,
ya que precisamente el caso en que son mas llamativas las lesiones arteriolares
(caso n.° 6) presenta alteraciones morfolégicas menos relevantes.

Con relacién a dichas alteraciones morfologicas en el nervio periférico de-
rivadas de la isquemia abundan Cottrell (14) y Lascelles (27), estudiando las
variaciones histoldgicas de los troncos nerviosos con la edad y comprobando
anomalias compatibles con desmielinizacion segmentaria y remielinizacion en
sujetos con edades superiores a los 65 afos, lo cual es atribuido al déficit de
riego sanguineo en personas mayores.

En consecuencia, planteandonos la misma pregunta que Eames con relacion
a si las alteraciones arteriolares son de origen primario o secundario y tenien-
do en cuenta la diversidad de resultados obtenidos por los diferentes autores,
creemos que el grado de lesiones nerviosas en un determinado miembro vendra
dado a su vez por el grado de isquemia. Pero éste va a estar determinado no
s6lo por las alteraciones vasculares establecidas a nivel periférico en los tron-
cos principales, sino también y de forma fundamental, por el grado de circula-
cion colateral existente. Debido a ello y teniendo en cuenta nuestra incapacidad
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en el momento actual para cuantificar de forma correcta dicha circulacién, mo-
tiva que encontremos como paraddjicos numerosos hallazgos con los que nos
enfrentamos cotidianamente, ya sea con relacién a determinados signos y sin-
tomas clinicos, ya sea en cuanto a los resultados de ciertas exploraciones fun-
cionales, ya sea, finalmente, al valorar diferentes tipos de alteraciones morfolo-
gicas légicamente derivadas de la isquemia.

RESUMEN

Se efectia un estudio microscépico y ultramicroscépico del Nervio Sural de
seis enfermos afectos de un Sindrome Isquémico Cronico por arterioesclerosis,
cuyas lesiones troficas obligaban a la amputacion.

Se contrastan los resultados con los obtenidos por otros autores, sorpren-
diendo la disparidad de conclusiones existentes, fruto indudable del diferente
grado de isquemia a que son sometidos los troncos nerviosos en unos y otros
casos y en cuya intensidad debe jugar un papel fundamental la circulacién cola-
teral existente en el miembro afecto.

SUMMARY

A microscopic and ultramicroscopic study about ischemic effects upon Su-
ral Nerve under ischemia in arteriosclerotic patients is presented. Disparity of
conclusions compared with those of other authors are surprising, perhaps due
to different degress of ischemia suffered by the nervous trunks examined.
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