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RESUMEN: 
Se hace un estudio en 40 ra tas en las que se practica compresión del 

nervio ciático, según una variante de la técnica de WEISL y OSBORNE, 
seguida de descompresión a tiempos variables. Se comprueba como los fenó­
menos regenerarávos-reparativos guardan relación con el tiempo de compre­
sión y con el que transcurre desde la retirada del sistema de compresión. A 
mayor tiempo de compresión se acentúan los fenómenos alterativos y el 
edema, mientras que, cuanto más tiempo transcurre desde la ret irada del 
sistema, tanto mayor es la regresión de los fenómenos compresivos, cuyo 
tope viene dado por grados irreversibles de lesión inicial. 

Descriptores: Neuropatía Isquémica. Alteraciones Vasculares. Altera­
ciones Mielínicas. Flujo Axonal. 

SUMMARY: 
A40 rats study was made wi th a sciat ic nerve compress ion, us ing 

a variat ion of Weisl and Osborne method, fol lowed of descompres-
s ion at diferent t imes . The nerve regenerat ion and reparat ion 
depends of the compress ion t ime and of the s ince descompress ion 
is made. The nerve alteration and the edema w a s bigger w i t h a 
longer t ime of comprenssion. The more t ime was s ince descompre­
sión, more was the nerve regenerat ion. The limit was the irreversi­
ble init ial les ión. 

Key Words: Ischemic Neuropaty. Vascular Alterations. Myelinic 
Alterations. 
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Introducción 

Los síndromes neurológicos de las 
correderas osteofibrosas de los miem­
bros han sido relacionados con cuadros 
de atrapamiento con compresión o cons­
tricción de los nervios periféricos. 

Partiendo de la observación clínica y 
utilizando un modelo experimental de 
compresión en trabajos previos realiza­
dos por LÓPEZ ALONSO y cols, 1981 (1), 
se pudo evidenciar por métodos morfoló­
gicos e histométricos, una tumefacción 
constante del tronco nervioso en la zona 
localizada inmediatamente por encima 
de la compresión. 

Estas observaciones dan pie para 
pensar que la pérdida de la función 
nerviosa o el deterioro de la misma, 
tendría algo que ver con esta tumefac­
ción proximal, y que el déficit nervioso 
mejoraría después de la liberación qui­
rúrgica del nervio comprimido o atrapa­
do. 

En este trabajo se pretende analizar 
la secuencia de aparición de las lesiones 
según el tiempo de compresión y de 
descompresión, con la finalidad de valo­
rar el momento e indicación de la des­
compresión quirúrgica de nervios afec­
tos de síndromes clínicos de atrapamien­
to. 

M a t e r i a l y M é t o d o 

Se utilizan 40 ra tas albinas de ambos 
sexos, con unos pesos comprendidos entre 
395 y 490 gr. distribuidas por azar en tres 
series homogéneas de 12, 12 y 16 ra tas res­
pectivamente. 

Serie nº 1 ó Testigo.- Compuesta por 12 

ra tas en las que bajo anestesia general con 
inyección intraperitoneal de 100 mg. de ke-
tamina se someten a liberación y manipula­
ción suave del nervio ciático de la pata poste­
rior derecha. Posteriormente se sacrifican a 
las 1, 2, 3 y 4 semanas, tomándose muest ra 
del nervio ciático mencionado para estudio 
por microscopía óptica y microscopía electró­
nica. 

Serie nº 2.- 12 animales en los que se 
practica compresión del nervio ciático en la 
pata derecha según variante de la técnica de 
WEISL y OSBORNE descrita con anteriori-
dad ( l ) . La técnica anestésica fue similar a la 
utilizada en la serie testigo. Posteriormente 
los animales se fueron sacrificando en perio­
dos semanales del siguiente modo: 3 ra tas a 
los 7 días, 3 a las dos semanas, 3 a las 3 
semanas y 3 a las 4 semanas. 

En el momento del sacrificio se abordaba 
la zona operatoria por la misma incisión de la 
primera intervención y se analizaba el as­
pecto macroscópico de la misma: existencia 
de adherencias tanto del nervio como del 
dispositivo de compresión existencia de in­
fección superficial y/o profunda etc. A conti­
nuación se obtenía la pieza de nervio ciático 
0'5 cm por encima y 0'5 cm. por debajo del 
sistema de comprensión y una vez retirados 
los dos tubos de polietileno del mismo se 
incluían unas en formol al 10% para estudio 
por microscopía óptica y otras en glutaralde-
hido y tetróxido de osmio, ambos amortigua­
dos en soluciones buffer de fosfatos según 
MILLONING a pH 7'4, para estudios con mi­
croscopía electrónica. 

Serie nº 3.- Compuesta por 16 ra tas en 
las que se practicaba compresión del nervio 
ciático según la misma técnica que en la serie 
anterior. Posteriormente los animales eran 
reintervenidos en lotes de 4 a intervalos de 1, 
2, 3 y 4 semanas respectivamente. En todos 
los animales la segunda intervención consis­
tía en la liberación del sistema de compre­
sión seccionado las ligaduras de seda que la 
fijaban y facilitaban su localización y reti-
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rando con suavidad los dos tubos concéntri­
cos de polietileno que la formaban, se repo­
nía el nervio a su posición original y recons­
truía la pared por planos. Posteriormente 
las ra tas se sacrificaban una vez anestesia­
das provocando una pneumotórax por aper­
tura del diafragma. De cada lote se sacrifica­
ba un ra ta a las 1, 2, 3 y 4 semanas respecti­
vamente precediéndose del mismo modo que 
en la serie nº 2 para obtener las muestras de 
la zona de nervio ciático afectado. 

Todas las muestras fijadas en formol al 
10% se procesaron en un Autotechicon Two 
para su deshidratación, aclarado e inclusión 
en parafina. Posteriormente se hicieron 
cortes de 6 micras con Microtomo Minot-
Leniz y tiñeron con Hematoxilina-Eosina, 
Van Gieson y trirómica de BRAUN, para 
estudio por microscopía óptica. Los estudios 
de microscopía electrónica se hicieron con 
microscopio electrónico JEOL "JEM 100B". 

También se hicieron cortes semifinos de 
0'5 mieras que una vez teñidos con azul de 
toluidina se estudiaron con un microscopio 
de rastreo acoplado a un ordenador digital 
PDP-12 para determinar el diámetro de los 
axones de la mielina y la distancia interaxo-
nal. 

Resultados 

En la serie nº 1 todos los nervios 
fueron completamente normales, tanto 
en su aspecto macroscópico como en los 
estudios por microscopía óptica y mi­
croscopía electrónica. 

En el momento de la segunda inter­
vención en las dos series experimenta­
les, la zona de compresión aparece ro­
deada de tejido conectivo neoformado 
que se separa sin dificultad y no mues­
t ra continuidad con el nervio propia­
mente dicho. Los nervios comprimidos 
en el momento de retirar el sistema de 

comprensión muestran una zona depri­
mida a nivel de esta y dos ensancha­
mientos, antes y después de la misma, 
estando la zona proximal mucho más 
abultada por lo que su diámetro es mayor 
a este nivel. La t rama vascular es más 
manifiesta en las zonas abultadas y 
escasa en el segmento intermedio que 
aparece liso, brillante y de color blanco 
grisáceo. Estas alteraciones son más 
manifiestas a medida que aumenta el 
tiempo de compresión, incrementándo­
se más el diámetro de las zonas proximal 
en las ra tas intervenidas a las 4 sema­
nas de postoperatorio que en las prece­
dentes. 

Alteraciones Anatomopatológicas 

Serie nº 2. Microscopía óptica.-
En la zona de Compresión las fibras 
nerviosas aparecen muy jun t a s con 
marcada reducción de su diámetro y 
adosadas las unas a las otras, salvo en 
ciertas zonas en las que se interponen 
espacios claros entre las mismas. 

Se evidencian alrededor de los axo­
nes numerosos espacios que recuerdan 
las insicuras de SCHMIDT-LANDER-
MANN, pero muy ensanchados, dándole 
un aspecto típico en "espina de pescado". 
Algunas fibras muestran vacuolización 
de la zona mielínica (Figura nº 1). 

El grado de afectación es distinto 
para cada fibra nerviosa, apareciendo 
ensanchadas unas , con imágenes en 
espina de pescado otras y con áreas de 
rarefacción de la vaina de mielina en 
a l g u n a s de e l l a s . Las cé lu la s de 
SCHWANN aparecen activadas y pro­
minentes, lo que unido a la perdida de 
cubierta mielínica y disminución del 
espesor axonal da lugar a un aumento 
relativo del número y volumen ocupado 
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por las células de SCHWANN, con res­
pecto a los otros componentes de la fibra 
nerviosa (Figura nº 2). 

rico y más adelante se asiste a la apari­
ción de transformación grasa epidural y 
fibrosis. 

El componente vascular disminuye 
con respecto al nervio normal y a las 
áreas adyacentes. En algunos puntos se 
observan alrededor de estos vasos con­
servados algunos mastocitos muy volu­
minoso y con numerosas granulaciones 
intracitoplásmicas. Con frecuencia tan­
to los vasos que cruzan el epineuro, como 
los endoneurales, muestran edema a su 
alrededor. Así mismo se aprecian estre­
chas franjas edematosas que se conti­
núan con otras de mayor espesor en las 
zonas adyacentes (Figura nº 3). 

Estas alteraciones van cambiando con 
el tiempo. Al principio predominan los 
fenómenos alterativos y el edema perifé-

En la z o n a p r o x i m a l las fibras 
nerviosas a cortes transversales mues­
tran diferentes diámetros estando unas 
ensanchadas y otras muy disminuidas 
de calibre (Figura nº 4). Con relativa fre­
cuencia se ve ensanchamiento de las 
vainas de mielina dando lugar a imáge­
nes concéntricas en diana. 

En cortes longitudinales se ven tam­
bién imágenes en "espina de pescado" y 
con frecuencia se distinguen abultamien-
tos de las fibras con rarefacción de la 
mielina e imágenes en "púas de peine". 

Son muy aparentes espacios laxos in-
terfibrilares que se continúan con los de 
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la zona media. En ocasiones el edema in-
teraxonal y subepineural puede llegar a 
ser muy intenso (Figura nº 5). 

Los vasos están muy desarrollados, 
con paredes engrosadas. Alrededor de 
ellos se ven algunos mastocitos. En los 
animales sacrificados más tardíamente 
se aprecia fibrosis en cubiertas peri y 
epineurales y respuesta angiogénica 
tardía, así como tejido graso adherido y 
discreto infiltrado inflamatorio. 

En la zona d i s t a l se observa frag­
mentación de los nodos de RANVIER y 
de las cisuras de SCHMIDT-LANDER-
MANN lo que da lugar, cuando se han 
desarrollado completamente, a numero­
sos cuerpos mielínicos ovoides con inte­
rrupción de la continuidad de los axones 
entre dichos cuerpos (Figura nº 6). 

Microscopía Electrónica.- En la zona 
de compresión destaca la afectación de 
las vainas mielínicas con disminución 
de su diámetro y ensanchamiento de las 
cisuras de SCHMIDT-LANDERMANN. 
En las celdas de SCHWANN se aprecian 
cuerpos densos de aspecto mielínico y 
vacuolas de pequeño tamaño. 

En la zona proximal las imágenes 
son muy parecidas si bien los espacios 
interfibrilares aparecen más ensancha­
dos. 

En la zona distal llaman poderosa­
mente la atención los fenómenos altera­
tivos con fragmentación de la mielina, 
desflecamiento y presencia de áreas de 
rarefacción (Figura º2 7). Asimismo se 
evidencian células que engloban cuer­
pos mielínicos. 
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Microscopía óptica.- Observamos 
en la zona de c o m p r e s i ó n f ibras ner­
viosas adelgazadas, con relativo incre­
mento del número de núcleos y persis­
tencia de los espacios amplificados de 
disposición similar a las incisuras de 
SCHMIDT-LANDERMANN, dándole en 
conjunto un aspecto en "espina de pesca­
do". Las áreas de rarefacción de la zona 
de compresión descienden en número, 
aunque todavía se aprecia persistencia 
de algunas de ellas, las células de 
SCHWANN continúan muy aparentes, 
dando sus núcleos, en conjunto, la im­
presión de estar aumentados en núme­
ro. Las células vacuoladas, de situación 
similar a las de SCHWANN, han dismi­
nuido considerablemente de número. 

La vascularización se va haciendo 

Serie nº 3.- En las ra tas de esta serie 
se observa como de manera paulatina la 
zona del nervio ciático afectada por la 
compresión va adquiriendo un diámetro 
que se aproxima al normal. Sin embargo 
no se llegó alcanzar la normalidad abso­
luta. En los nervios ciáticos se sigue 
delimitando la zona afectada por el sis­
tema de compresión con un discreto 
ensanchamiento proximal y todavía más 
tenue distal, mientras que la zona donde 
estuvo el sistema de compresión mues­
t ra un ligero descenso de diámetro del 
nervio. 

En la superficie del nervio aparece 
tejido fibroadiposo, lo cual le presta un 
cierto aspecto rugoso, aunque no hay 
claras adherencias con los tejidos cir­
cundantes. 
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más evidente distinguiéndose numero­
sos tractos vasculares que siguen en su 
longitud el recorrido del nervio, con 
presencia de algunas células cebadas a 
su alrededor. No se comprueba tenden­
cia a la fibrosis en la zona comprimida, 
salvo un discreto aumento del tejido 
fibroso peri y epineural, hacia los extre­
mos, así como persistencia de estrechas 
franjas edematosas que se continúan 
con las de mayor espesor, presentes en 
las áreas adyacentes de ensanchamien­
to, fundamentalmente en la zona proxi­
mal (Figura nº 8). 

En resumen, podemos decir que, a 
mayor tiempo de compresión, se observa 
mayor afectación fibrilar y que asimis­
mo la regeneración reparación depende 
del tiempo de compresión y del intervalo 

transcurrido desde la ret irada del siste­
ma de compresión, observándose dismi­
nución progresiva del incremento relati­
vo del número de núcleos, del edema 
periférico y de las células vacuoladas, a 
la vez que se incrementa de nuevo el 
grosor de la células mielínicas e involu-
cionan las imágenes en "espina de pes­
cado" (Figura nº 9). 

En la zona p r o x i m a l a la zona de 
compresión se nota persistencia del 
edema y las fibras nerviosas continúan 
mostrando ensanchamiento de sus diá­
metros, a la vez que persisten imágenes 
en "espina de pescado" y abultamientos 
fibrilares. Aquí la secuencia en el tiempo 
es menos marcada que en la zona de 
compresión y aunque disminuyen pro­
gresivamente el número e intensidad de 
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los abultamientos, éstos persisten con 
mayor participación de lo esperado; así 
mismo el edema interfibrilar no experi­
menta el descenso que debería corres­
ponder a la ret irada del sistema de 
compresión. 

En la zona d i s t a l a la compresión. 
los fenómenos alterativos experimentan 
manifiesta regresión, no observándose 
cámaras digestivas bien conformadas, 
aunque se comprueban numerosas célu­
las de SCHWANN, aparentemente hi-
perplásicas. El edema interfibrilar es 
muy escaso y los vasos sanguíneos po­
seen características similares a los de 
otros territorios. 

Discus ión 

CAJAL en 1917 (2), ya sostuvo que el 
trofismo periférico de la fibra nerviosa 
dependía directamente del cuerpo neu­
ronal y WEISL. 1964 (3), entendió que 
posiblemente uno de los fenómenos 
neurales más importantes que podían 
ocurrir en la neuropatía por atrapamien­
to, sería el acúmulo de las macromolécu-
las sintetizadas a nivel del cuerpo neu­
ronal y que por flujo axonal lento y por 
flujo axonal rápido, quedarían atrapa­
das en la zona proximal del tronco ner­
vioso. 

Es evidente que en todos nuestros 
casos de compresión hay una afectación 
del nervio, tanto en la zona comprimida, 
como en las áreas proximal y distal a 
esta. Sin embargo no se puede deducir, 
con certeza absoluta, cual es el mecanis­
mo último que hace que en la compre­
sión se altere el nervio. Indudablemente 
la propia acción mecánica debe jugar 
algún papel, aunque la mayoría de los 
autores dan a este factor escaso predica­
mento. En función a nuestros resultados 
podemos decir que es posible que la 
compresión actue directamente en la 
primera fase. A este respecto, para algu­
nos autores, no se puede excluir un cier­
to papel de la acción mecánica de defor­
mación sobre la fibra nerviosa, que con­
tribuiría de alguna manera, al bloqueo 
axonal (4,5). Algunos autores, incluso 
cuantifican esta presión, señalando que, 
entre 200 y 400 mm. de Hg, tendría un 
efecto directo sobre la fibra nerviosa (6). 

Sin embargo, la presencia de edema, 
resta importancia a la acción directa 
sobre la fibra nerviosa, porque, para 
actuar sobre esta, se necesita previa­
mente la compresión absoluta de otras 
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estructuras depresibles, fundamental­
mente del sistema vascular. 

Actua lmente se da considerable 
importancia al factor vascular, por dis­
turbio circulatorio concomitante a la 
compresión, que conduce de algún modo 
a la isquemia del segmento afecto (7, 8). 

Recientemente se ha demostrado que 
la compresión directa sobre el nervio 
tibial del conejo determina reducción del 
flujo venular intraneural, cuando oscila 
alrededor de 20 a 30 mm y esta reduc­
ción se hace absoluta cuando la compre­
sión alcanza entre 60 y 80 mm de Hg (9). 
En este mismo orden de cosas, también 
se ha puesto de manifiesto que, cuando 
el flujo venular se afecta, se conduce a un 
incremento del flujo capilar retrógrado 
y, consiguientemente, se induce edema 
endoneural (10). Este último determina 
el incremento de la presión en el endo-
neuro, o por la ausencia de vasos linfáti­
cos en dicha zona o por alguna propiedad 
no bien definida del perineuro. 

Ya RAMÓN y CAJAL (2) y DUSTIN 
(11) daban un gran significado, en el 
mecanismo desencadenante de la afec­
tación por compresión, al acúmulo inte-
raxonal e interfascicular de edema, 
aunque este último autor condicionó el 
hecho al bloqueo de los vasos linfáticos. 
Las discusiones se han ido planteando 
posteriormente respecto a si este edema 
tiene su base en un bloqueo linfático o 
venoso y así algunos autores (12) sostu­
vieron que el acúmulo de líquido estaba 
en relación con la compresión de las 
venas y vénulas, y que una parte funda­
mental de la fenomenología dependía 
del propio axon (intraaxonal). 

LUMDBORG, NORDBORG y 

OLSSON (13), basándose en el hecho fi­
siológico de que el cambio iónico que 
produce la normal transmisión de im­
pulsos, precisa de un aporte de oxígeno 
y otras sustancias nutrit ivas y teniendo 
en cuenta además la presencia de la ba­
rrera sangre-nervio (endotelio de los ca­
pilares endoneurales), piensan que la 
compresión deteriora este sistema de 
nutrición, con salida de plasma al conec­
tivo endoneuronal, aumento de la pre­
sión tisular e interferencia en el trasiego 
iónico y de nutrientes, perturbando en 
definitiva la fisiología del nervio. 

No debemos olvidar dentro del factor 
vascular, la circulación arterial, y que al 
margen de la notoria resistencia de los 
troncos nerviosos a la isquemia, para 
algunos autores es la de mayor significa­
ción a efectos de repercusión fisiopatoló-
gica (14, 15). 

A todo lo anteriormente expuesto, 
podría sumarse una disfunción del peri­
neuro, ya que este último actúa normal­
mente como una barrera de difusión de 
las moléculas protéicas y al dañarse 
podría hacerse más permeable (16) y 
permitir el paso de fluido proteináceo al 
endoneuro. 

Nuestras observaciones de las fases 
iniciales de compresión ponen de mani­
fiesto edema endoneural, tanto en el 
área de compresión, como en la zona 
proximal a esta. No obstante, por los 
simples métodos morfológicos emplea­
dos es difícil precisarlo. 

Así mismo en nuestros resultados ha 
resaltado el hecho de que las fibras 
mielínicas experimentan tempranamen­
te alteración de su cubierta. Este fenó­
meno ha sido tenido en cuenta por múl-
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tiples autores (1, 17, 18) los cuales han 
sugerido que una de las causas de la 
alteración de la función nerviosa es la 
desmiel in ización. A este respecto , 
OCHOA Y MAROTEE (19) proponen 
que la alteración mielínica, no solo de­
termina disfunción nerviosa, sino que 
condiciona una reorientación anatómi­
ca en su distribución, con presencia de 
áreas desmielinizadas, junto con otras 
en las que aparentemente se engrosa la 
cubierta, por posible desplazamiento de 
la mielina de una zonas a otras. Podría 
sugerirse que la alteración de la mielina 
ayudaría a la compresión en zonas menos 
afectas, pero a ello se la podría refutar 
que, por el contrario, la mielina actuaría 
a semejanza de un "colchón de agua" 
atenuando incluso la acción mecánica de 
la compresión. Nosotros opinamos, des­
pués de nuestros estudios, que la afecta­
ción de la mielina es un hecho primario 
de extraordinario significado para expli­
car la disfunción nerviosas, pero que no 
es factor potenciador de la acción mecá­
nica, sino una consecuencia de esta últi­
ma. 

La alteración del axon es poco mani­
fiesta con microscopía óptica en los pri­
meros estadios, hecho en el que están de 
acuerdo todos los autores, pero si se 
evidencia una relación clara entre el 
progresivo deterioro de la función ner­
viosa, en las neuropatías crónicas com­
presivas y las alteraciones en el tráfico 
axonal. Este transporte axonal es de dos 
tipos: uno de carácter retrógrado, centrí­
fugo, merced al cual las sustancias en su 
recorrido intraaxonal, se alejan de los 
centros nerviosos, y otro de carácter 
centrípeto, con el que determinadas 
sustancias metabólicas procedentes de 
la sinapsis neuromuscular, son trans­
portadas al cuerpo neuronal. 

El t ranspor te axonal re t rógrado, 
puede ser rápido o lento. El rápido utili­
za como sistema de transporte el retícu­
lo endoplástico liso a través del cual son 
transportadas las proteínas y fosfolípi-
dos a una velocidad de 200-400 mm/d ía 
renovándose los componentes a nivel de 
la membrana axonal y a nivel de las 
terminaciones presinápticas (20). La vida 
de transporte del flujo axoplásmico len­
to, son los microtúbulos y neurofilamen-
tos intraaxonales, a través de los cuales 
se transportan enzimas solubles (gluco-
líticos, colina acetiltransferasa), proteí­
nas citoesqueléticas y otras proteínas 
(actina y miosina), siendo la velocidad 
de transporte de 2-4 mm/día . 

Los modelos experimentales de inte­
rrupción del flujo axonal se obtiene con 
la aplicación de fármacos, con enfria­
miento local, seccionando nervios y 
comprimiéndolos (12, 21). La compre­
sión y la isquemia bloquea los compo­
nentes del transporte rápido (22, 23), 
fenómeno que no es exclusivo de las 
neuropatías mecánicas, sino también de 
las tóxicas (24). 

En la serie experimental "compre­
sión-descompresión" se comprueba la 
persistencia de incremento del número 
de células de SCHWANN, la presencia 
de espacios amplificados de las incisu-
ras de SCHMIDT-LANDERMANN con 
formación de imágenes en "espina de 
pescado" y algunas áreas de rarefacción 
de la mielina, aunque en menor propor­
ción que en la serie anterior, así como 
células vacuoladas en situación similar 
a las de SCHWANN. El tejido fibroso 
peri y epineural se incrementa discreta­
mente, a la vez que se observa edema 
endoneural. 

Los fenómenos regenerativos-repa-
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rativos de esta serie guardan relación 
con el tiempo de compresión, así como 
con el espacio transcurrido desde la 
ret i rada del sistema de compresión. 
Como se ha expuesto en los resultados, 
el edema y el número de los núcleos de 
las células de SCHWANN y el de células 
vacuoladas disminuyen con el tiempo de 
retirada del citado sistema compresivo. 

Por todo ello podemos decir que la 
acción mecánica produce deformación 
de los componentes del nervio con actua­
ción directa sobre la morfología de las 
distintas estructuras, a la vez que se 
induce isquemia y edema endoneural, 
estos últimos englobables dentro del 

concepto de "Factor vascular". Los he­
chos previamente reseñados, a su vez, 
potencian la acción mecánica y condicio­
nan las siguientes modificaciones: a) del 
medio endoneural, tales como cuadros 
crónicos, aumento depresión, presencia 
de componentes anómalos o variaciones 
en la cantidad de los normales; todos 
estos cambios pueden ser también agru­
pados dentro del concepto de "factor 
vascular"; b) de las cubiertas mielínicas, 
con desplazamiento internodal y des-
mielinización y desflecamiento; c) del 
transporte axonal. Todo ello provoca 
disfunción nerviosa con sus correspon­
dientes manifestaciones clínicas (Esque­
ma I) 
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