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Los trabajos haciendo referencia a las trasformaciones experimentadas en
el musculo tras la isquemia son escasos, habiéndose dirigido la atencién funda-
mentalmente a los cambios originados por episodios de isquemia aguda, sor-
prendiendo la falta casi absoluta de comunicaciones con relacién a las anomalias
existentes tras periodos isquémicos cronicos.

En efecto, han sido diferentes las publicaciones que estudian las alteracio-
nes que acontecen tras la falta de riego sanguineo con caracter agudo, ya sea
establecido experimentalmente (4, 8, 9, 10, 11, 12, 14, 16) o bien en distintas
circunstancias que acontecen en el hombre como embolias arteriales, trauma-
tismos, técnicas quirdrgicas, etc. (2, 7, 13, 15).

En cambio, resulta sumamente llamativo la carencia de estudios con relacion
a la isquemia crénica, destacando en este sentido el efectuado por Boehme (1).

Ello nos impulsé a efectuar un estudio microscépico y ultraestructural del
musculo obtenido de miembros amputados por padecer un Sindrome Isquémico
Cronico.

Material y métodos

Hemos estudiado seis enfermos varones que padecian un Sindrome isquémico
crénico, diagnosticados clinica, analitica y radiograficamente de arterioesclerosis.
Todos ellos se encontraban en un estadio IV segtn la clasificacién de Fontaine-
Ratschow, cuyas lesiones troficas obligaban a la amputacion. La edad, tiempo
de claudicacién y tiempo de presentacion de lesiones se recogen en la ta-
bla I.

Una vez anestesiado el paciente, practicamos una incisiéon longitudinal de
3-4 cm en cara posterior de piernas, tomando una biopsia de Musculo Gemelo
Externo y efectuandose las preparaciones segln técnicas de Dubowitz y Broo-
ke (5):

1. Fragmentos de musculo en fresco se congelan en Freon-12 previamente
congelado en nitrégeno liquido.
2. Cortes con criostato que se tifien con los métodos siguientes: Hematoxi-
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TABLA |
Caso Edad Tiempo claudicacion Tiempo lesiones tréficas

1 41 anos 3 anos 4 meses

2 68 afos 3 anos 2 meses

3 62 anos 1 ano 3 meses

4 58 anos 1 ano 1 mes

5 59 anos 8 meses 3 meses

6 61 anos 3

meses 15 dias

Fig. 1. — a) Variacién en el tamafo de las fi-

bras y aumento de células intersticiales alre-

dedor de las dos fibras centrales en vias de
degeneracién. [Hematoxilina y Eosina.)

b) Variabilidad de fibras, nicleos centrales y
camblos degenerativos: Vacuolizacién y masas
sarcopldsmicas (H. y E.).

lina y Eosina; P.AS.; Tricromico de Gomar modificado; DPNH-diaforasa
y Adenosin-Trifosfatasa miosinica.

3. Inclusién en parafina de los fragmentos restantes, cuyos cortes se
tinen con los siguientes métodos: Hematoxilina y Eosina, Van Gieson
y P.AS.

Resultados

Microscopia optica: Son escasas las alteraciones encontradas, pudiéndose
considerar su estructura como practicamente normal en los casos 1, 3 y 6.

La distribucién de las enzimas oxidativas y ATPasa miosinica es la habitual.
Solo de forma aislada se observa alguna fibra redondeada y con nicleos cen-
trales.
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Fig. 2. — Iméagenes evidentes de desorganizacion y lisis miofibrilar (M. E.).
Fig. 3. — Fragmentacién y desorientacién de miofilamentos (M. E.).

Atrofia de fibras tipo Il se ha comprobado muy evidente en el caso nimero 2
y menos llamativa en el 4, pero sin alteracion de la reactividad histoquimica
habitual con relaciéon a los enzimas oxidativos.

En los casos 2 y 5 se aprecian cambios degenerativos consistentes en aposi-
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cion de material basdfilo en citoplasma, vacuolizacién y fenémenos de fagocito-
sis, nucleos centrales y masas besdfilas en sarcoplasma (fig. 1 a y b).

Microscopia Electronica: El estudio mediante Microscopia Electrénica revela
una normalidad practicamente absoluta en cinco de los casos, en los cuales sélo
ocasionalmente se apreciaban acimulos de cuerpos lisosomicos residuales a
nivel subsarcolémico.

En cambio, en el caso nimero 5 se observa en algunas fibras marcada alte-
racion de la estructura de las miofibrillas, que se manifiesta por desestructura-
cion de las lineas Z, las cuales adquieren un aspecto en «zig-zag» e incluso
llegan a fragmentarse, encontrandose zonas en las que han desaparecido comple-
tamente (fig. 2). En estas zonas los miofilamentos muestran orientaciones anor-
males y a veces estan fragmentados (fig. 3). En ocasiones se encuentran proll-
feraciones del sistema T en dreas proximas a las lesiones miofibrilares.

De forma aislada, se encuentran cuerpos electrodensos de estructura laminar
compleja (cuerpos mielinoides), a veces en relacion con mitocondrias (fig. 4).

Estas alteraciones se aprecian con caracter focal en una fibra determinada,
ya que al lado de ellas se encuentran miofibrillas de aspecto absolutamente
normal.

Fig. 4. — Mitocondria con figuras mielinoides en
su matriz (M. E.).

Discusion

Si bien en los episodios de isquemia aguda se han evidenciado alteraciones
llamativas a nivel muscular, como lo demuestran los trabajos de Fishback (6),
Harman (8), Moore (11), Scully (14), Dahlback (4), Reznik (12) y Karpati (10)
entre otros, no ocurre de manera semejante en la isquemia crénica.

En efecto, de los casos por nosotros estudiados, tres pueden considerarse
normales. Atrofia de fibras tipo Il se ha comprobado evidente sélo en un caso,
pero en ninguno de ellos se ha apreciado atrofia por denervacion.

Alteraciones imputables a la isquemia sélo las hemos encontrado en dos
casos, en los cuales se aprecian cambios degenerativos consistentes en aposicion
de material basdfilo en citoplasma, vacuolizacion y fendémenos de fagocitosis,
hechos que Boehme (1) encuentra igualmente con alguna regularidad.

Otros hallazgos, como figuras de particion, nacleos centralizados y aumen-
tados en su ndmero, han sido raros y de caracter miopatico inespecifico.

En cambio, necrosis muscular, alteracion mas llamativa y significativa con-
secuente a la isquemia, no se ha encontrado en ninguno, lo cual contrasta con
los resultados obtenidos por Cocero (3), que si encuentra aparicion parcheada
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de grupos de fibras necréticas, a pesar de tratarse de enfermos en estadios
isquémicos menos avanzados. El resto de alteraciones, sin embargo, son seme-
jantes a las observadas por este autor.

Igualmente, tanto los hallazgos microscdpicos como ultramicroscopicos estdn
en consonancia con los de Boehme, el cual aprecia una buena preservacion
de la estructura celular en la mayor parte de las ocasiones, hallando cambios
patolégicos solamente en un pequefio nimero de células, cuya alteracion mas
significativa consistia en pérdida de la orientacién paralela y disociacién segui-
da de rotura de los filamentos, predominantemente a nivel de las lineas Z, cam-
bios semejantes a los apreciados por nosotros.

Sin embargo, observa con frecuencia fenémenos de regeneracién, lo cual no
ocurrié en nuestros casos.

Asi, pues, podemos afirmar que los cambios que acontecen en el musculo
originados por una isquemia crénica son poco llamativos, lo que demuestra la
gran resistencia del tejido muscular al déficit de riego sanguineo, siendo nece-
sario el establecimiento de episodios de isquemia aguda para provocar una ca-
rencia lo suficientemente intensa que motive alteraciones morfolégicas impor-
tantes.

En los cuadros crénicos la obstruccion de troncos importantes se ve com-
pensada por el incremento de circulacién colateral, la cual va a satisfacer
suficientemente las necesidades tisulares, fundamentalmente considerando que
el enfermo, debido al dolor experimentado durante el ejercicio, va a limitar
paulatinamente el movimiento, reduciendo de esta forma los requerimientos de
oxigeno. Esto explica, en consecuencia, la atrofia hallada con relativa frecuencia,
aunque no sea en modo alguno especifica de esta patologia.

RESUMEN

Se efectia un estudio microscépico y ultraestructural del musculo procedente de
piernas amputadas por padecer un Sindrome Isquémico Crénico. Llama la atencion la
limitada repercusion que tiene lugar, en contraposicion a lo que acontece tras periodos
de isquemia aguda, lo que evidencia las escasas necesidades de oxigeno del mdsculo,
perfectamente satisfechas mediante incremento de la circulacién colateral.

SUMMARY

After a microscopical and ultramicroscopical study on the muscle under chronic is-
chemia, a poor repercussion of this ischemia upon the muscle is observed.
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