Rev. Esp. de Cir. Ost. (89-100) 1990

FACULTAD DE MEDICINA DE ALCALA DE HENARES.
CATEDRA DE TRAUMATOLOGIA.
PROF. LOPEZ ALONSO.
FACULTAD DE MEDICINA DE LA LAGUNA

CATEDRA DE ANATOMIA PATOLOGIA.
PROF. DiAZ FLORES.

HOSPITAL MILITAR GOMEZ ULLA.

DEPARTAMENTO DE MEDICINA Y CIRUGIA EXPERIMENTAL.

Estudio experimental de la
Microangiografia del Tronco Ciatico de la
rata en situaciones de normalidad,
compresion y descompresion

A.LOPEZ ALONSO; L. DIAZ FLORES; Il. FRIEND SICILIA; A. AZNAR AZNAR

RESUMEN:

Se hace un estudio en 20 ratas sometidas acompresion del nervio ciatico
segln variante delatécnicade WEISL y OSBORNE, y compresi 6n-descom-
presién a tiempos variablesy se estudia la microcirculacién del mismo en
estas situaciones, comparativamente con el nervio normal. Entre los cam-
bios del patréon vascular en la compresién nerviosa, resalta la intensa
vascularizacion delas zonasinmediatamente proximalesy distales al acom-
presién, contrastando con la escasez de vasos en el area selectivamente
comprimida. Después de la descompresién se aprecié una recuperacion
paulatina del patrén vascular, sin que se llegase aalcanzar una cuantifica-
cion de vasos similar ala de las zonas adyacentes.

Descriptores: Neuropatialsquémica. Microangiografia. Microvasculari-
zacion. Tronco Nervioso.

SUMMARY:

A study in 20 rats with nerve sciatic compression (WEISL and
OSBORNE method), and compression descompresion in diferent
times was made. The authors studied the sciatic nerve microcircu-
lation in thissituationsin front of thenormal nerve. They saw an in-
tensive vascularization immediately after and before the place of
the compression, and a vessels scarcity in the compression area.
After the descompresion it saw a normal and slowly recuperation of
the vascular role, but never so many vessels as in the proximal
zones.

Key Words: I schemic Neuropathy. Microangiography. Nerve Mi-
crocirculation.
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Introduccioén

En el momento actual hay que acep-
tar que la perdida de funcién nerviosa, o
el deterioro de lamisma, en laneuropa-
tiaisquémicapor comprension, debe ser
valorada bajo una triple vision:

1) Alteraciones vasculares,

2) Alteraciones mielinicas; y

3) Alteraciones del transporte o flujo
axonal. (1, 2)

Dentro de las alteraciones vascul a-
res, lacirculacion arterial es, paraalgu-
nos autores el factor que mayor signifi-
cacion tiene a efectos de repercusion
fisiopatoldgica (3, 4)

A fin de poder demostrar y valorar
estas alteraciones, en este trabajo, se
pretende estudiar mediante contraste
intravascular las modificaciones que
sufre la microcirculacion en el nervio
ciatico de larata sometido a compresion
y compresidn-descompresion.

Material y método

Se hace un estudio en 24 ratas machos,
raza Sprague-Dawley, con pesos comprendi-
dos entre 380y 475 gr. distribuidas por azar
en 2 series homogéneas del siguiente modo:

Serie n°® 1.- Compuesta por 12 animales
alos que unavez anestesiados por inyeccién
intraperitoneal de ketamina, se les practica
compresion del nervio ciético delapatadere-
chasegln variante delatécnicade WEISL y
OSBORNE descrita con anterioridad (1).

Posteriormente se realizamicroangiogra-
fiay son sacrificados en lotes de 4 animales
alos 5, 14y 24 dias respectivamente.

Serie n® 2.- Compuestapor 12ratasalas
que se practica compresion del nervio ciético
con lamismatécnica dela serie anteriory se

retira el sistema de compresion a las dos
semanas segun técnicayadescrita(2). Poste-
riormente se realiza microangiografiay sa-
crificio de los animales en lotes de 4 alos 5,
14y 24 dias respectivamente, después de la
descompresién.

En todoslos animales delas 2 series para
larealizacion de la microangiografia se pro-
cede del siguiente modo: Tras laparotomia
media se canalizala aorta abdominal, inme-
diatamente por debajo de las arterias rena-
lesy antes de labifurcaciéniliaca. Seligala
aorta proximalmente y se procede alavar el
arbol arterial distal con solucién de heparina
sodica. Inmediatamente después se perfun-
de micropaque diluidos con suero fisiolégico
al 50% usando el perfusor de BRAUM, a
velocidad constante durante 15 minutos. Por
el cambio de coloracion de lapiel delapatase
comprueba la buena perfusion capilar.

Posteriormente las ratas son sacrifica-
das mediante pneumotorax, por inyeccion de
aire en cavidad pleural, y se extrae el nervio
cidtico problemay testigo de la pata poste-
rior izquierday seincluyen en formol al 10%
durante 48 horas para estudio microangio-
grafico por técnicade transparencia de SPAL-
TEHOLZ. Para ello los nervios son blan-
gueados con agua oxigenada durante 3 dias
seguido de inclusién en alcohol absoluto,
para deshidratar la pieza durante 8 dias. A
continuacién se sumergen en Benzol duran-
te4 diasy luego en Benzil-Benzoato durante
6 dias, para ser almacenados finalmente en
una mezcla de Salicilato y Benzil-Benzoato
(Aceite de WITERGREEN) paraobservacion
y fotografia de las piezas.

En algunas de las muestras de todas las
series se hicieron cortes histolégicos y se
tiieron con Hematoxilina-Eosina para estu-
dio por microscopia Optica.

Resultados

En todas las series estudiadas el
nervio ciatico normal obtenido de lapata
izquierda de las mismas presenta una
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gran riqueza vascular con gran densi-
dad de vasos, sin que se pueda precisar
con las técnicas de diafanizacion em-
pleadas por nosotros si se trata de arte-
riasovenas, pero que existen tanto enla
periferia del nervio, como en laprofundi-
dad del mismo.

A mayor aumento es posible distin-
guir dos sistemas vasculares troncula-
res: a) Un sistemaintrinseco, en el que
los vasos se disponen preferentemente
segun el gjelongitudinal del nervio (vasos
longitudinales); y b) Un sistema extrin-
seco en el que losvasos estan localizados
mas periféricamente y presentan ramas
ascendentesy descendentes. Las cuales,
de una manera periédica, conectan, a
través de ramos transversales con el
sistemavascular profundo (Figura n° 1).
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Cuando los tejidos inyectados con
contraste son cortados paramicroscopia
Optica, se puede seguir nitidamente el
recorrido longitudinal del sistema in-
trinsecoy losvasos transversalesy obli-
Cuos que conectan con losprimeros, coin-
cidiendo en algunos cortes, vasos de
ambos sistemas, extrinseco e intrinseco
(Figurasn° 2y 3).

Serie n° 1.- En la serie de animales
en la que se procedié a una compresion
selectiva del tronco ciético en su trayec-
to glateo, se pudieron diferenciar dos
hechos claros: a) Lazonade compresion,
afilada, presentaba poca cantidad de
vasos que adoptaban posiciones priori-
tariamente longitudinales (Figuran® 4).
b) Las zonas inmediatamente proxima-
lesy distales ala compresion estaban in-

Figura n® [: Caracteristicas de la microvasculanizacion del nervio cidtico d cla rata. Obsérvese la presencia de vasos,
tanto en la penfena del nervio como en la profundidad del mismo.
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Figuran® 2: Caractensticas histologicas de un vaso longitudinal del sistema vascular intrinseco. Obscrvese como esta

repleto de material de contraste.

e

Figura n® 3: Detalle histologico de un vaso oblicuo, repleto de contraste, del sistema intrinseco.
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e tensamente vascul arizadas, contrastan-

‘ do con la parca cuantificacion de vasos
’ en la zona selectivamente comprimida
(Figura n® 5).

Este patron de neuropatia por com-
presion experimental, de relativapobre-
zavascular central con profusavascula-
rizacion de los extremos, es mas signifi-
cativo cuanto mayor sea el tiempo de
. compresion, alcanzando su maxima
expresividad a los 24 dias de compre-
V_ sién, tiempo maximo utilizado en nues-
R T tro modelo experimental; este hecho se

~

Figura n® 4: Microvascularizacion del nervio cidtico
comprimido. Resalta la poca cantidad de vasos, de dispo-
sicion predominantemente longitudinal, en la zona de
compresion.

L Figura n® 5: Microangiografia del tronco cidtico a las
; cuatro semanas de compresién. Resalta larelativa pobreza
vascular del drea de compresion sclectiva, con respecto a
fas zonas proximal y distal a ésta.
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Figu.raa|n° 6: Microangiografia del tronco cidtico a las 4 semanas de compresion. Aspecto de la zona ensanchada
proximal.
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remarcaba considerablemente en lazona
ensanchada proximal (Figuran® 6). Me-
diante corteshistol 6gicos se comprobd la
buena vascularizacion de la zona proxi-
mal del nervio, y lapobreza de lamisma
en la zona comprimida (Figura n® 7).

Serie n® 2.- En la serie de animales
en los que se efectud compresion duran-
te un tiempo variable y descompresioén,
se aprecid una recuperacién paulatina
de supatrénvascularinicial (Figuran®8)
no alcanzandose, no obstante, una cuan-
tificacion de vasos, similar a la de las
zonas adyacentes ala de la compresién.
Mediante cortes histoldgicos se aprecio
el contraste intravascular.

Discusion

Lavascularizacion del nervio ha sido
considerada como muy importante des-
de antiguo, asi VAN de SPIEGHEL en
1627 llama la atencién sobre el papel
nutricio, para el nervio de los vasa-ner-
vorum (5). Desde entonces son multiples
los estudios sobre la anatomia vascular
de determinados nervios (6, 7), los valo-
res del flujo sanguineo y sus alteracio-
nes (8, 9), laultraestructurade los vasa-
nervorum (10,11), la permeabilidad de

Figura n® 8: Ncrvio que ha experimentado compresion-
descompresion de cuatrosemanas. Obsérveselarecupera-
c¢ion parcial del patron vascular inicial.
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las capas conectivas en condiciones de
normalidad (12, 13) y en diferentes con-
dicionespatolégicas (14, 15), €l significa-
do del mesoneuro como transportador
delosvasos nutriciosregionales (16) y el
aporte vascular extrinseco (9, 17).

Como ya apuntadbamos en la intro-
duccion, para algunos autores, quizas
dentro del factor vascular, sea el factor
arterial el mas significativo a efectos de
repercusion fisiopatolégica, al margen
de la conocidaresistencia de los troncos
nerviosos a laisquemia (3, 4)

L as observaciones de diversos auto-
res (1, 18, 19, 20) parecen indicar laim-
portancia del factor arterial isquémico
en laslesiones de compresién del nervio.

Los estudios de MUNUERA MARTI-
NEZ (19), evidenciaron que el edema
conectivo se localizaba proximal y distal
alazonade compresién, con unaprogre-
siva dilatacion vascular peri y endoneu-
ral, incidiendo la necrosis isquémica
basicamente sobre la zona comprimida.

Los estudios histocitométricos (dis-
tancia interaxonal y diametro de axo-
nes) (1) revelan un claro aumento de
dicha distancia, lo que debe relacionar-
se, en la zona proximal con el liquido de
edema.

Los estudios microangiograficos de
WEISL y OSBORNE, 1964 (19) conside-
ran alaisgquemia como factor importan-
te en las neuropatias por compresion
experimental en ratas.

Ciertas observaciones clinicas (natu-
ralezaintermitente de los sintomas, test
del torniquete, y relacién directa dolor-
descompresion quirdargica), hablan a
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favor de este factor isquémico. Incluso
serian paragonables ciertos cuadros
i squémi cos por procesos oclusivos croni-
cos tales como periarteristis nodosa,
tromboangeitis obliterante, arterioscle-
rosis, diabetesmellitus, etc. (21, 22, 23).

La respuesta terminal del nervio a
esta situacién de isquemia-comprension,
parece ser, desde el punto de vista ana-
tomopatol 6gico la presenciade unagran
proliferacién fibroblastica conimportan-
te colagenizacién y fibrosis (2).

DENNY-BROWN (24) encontré que,
traslaligadura de las arterias nutricias
regionales, aunque no se producian
cambios en cuanto a la capacidad de
conduccién nerviosa, se veian, en el es-
tudio histoldgico realizado alos 14 dias,
areas de hinchazo6n desigual de los cilin-
droejes, asi como vacuolizacion en las
capas de mielina. Estos hechos pueden
considerarse cambios tipicos de lalesién
isquémica.

PRIESTLEY, 1932 (25) estudi6 di-
versos segmentos del nervio tibial poste-
rior en seis miembros amputados por
lesiones isquémicas arterioscleroticas,
encontrando una verdadera degenera-
cion walerianay sustitucién parcial de
las fibras totalmente degeneradas por
tejido intersticial interfascicular, mas
acusado en la parte distal del nervio. La
mielina formaba glébulos o masas den-
tro delasfibras, hastallegar a desapare-
cer, persistiendo Unicamente las células
de SCHWANN, como Unico vestigio de
los axones.

Esto vendria a demostrar que la is-
guemia crénica producia cambios mor-
foestructurales en los troncos nerviosos
(25) y aunque COTTRELL, 1940 (26)

encuentra variaciones con la edad en los
troncos nerviosos aparentemente
normales, LASCELLES, 1966, (27) des-
cribejunto con lasirregularidades en la
longitud nodal por encima de los 65
afnos, la existencia de desmielinizacion
segmentariay remielinizacién, atribui-
bles a un origen isquémico. Esto fue
confirmado por CHOPRA, 1968 (28),
quien estudié el nervio sural en 6 pa-
cientes con un sindrome isquémico cré-
nico, y aunque las edadesvariaban de 36
a 67 anos, en todos observd desmieliza-
cién segmentaria y remielinizacion,
siempre atribuibles a periodos méas o
menos largos de isquemia.

Otro hecho importante aresaltar, es
la posible relacién entre laisquemia del
nervio tras la compresion y la existencia
de edemaendoneural (1,2), y consiguien-
teincremento de presién en este espacio.
Estos hechos tienen correlacion en la
clinica. Asi GELBERMAN y cols, 1981
(29) comprueban como pacientes con
sindromes del tlnel carpiano tienen una
presion intraneural de 32 mm Hg cuan-
dolonormal esde 2'5 mm de Hg. De esta
misma manera, en formas agudas del
sindrome del tunel, tras la fractura
conminuta de la mufieca, se ha demos-
trado que la presién intraneural alcanzé
34 mm de Hg preoperatoriamente, para
bajar a 10 mm de Hg después de la
descomprension quirargica (30). En este
mismo sentido, cuando se aplicapresién
externa sobre el nervio mediano en el
tinel del carpo (experimento efectuado
en voluntarios), aparecen signos neuro-
fisioldgicos y clinicos de disfuncion, en-
trelos que se encuentran las parestesias
delamanoy el incremento de lapresién
en el tunel del carpo hasta 30 mm de Hg
(31). Un hecho similar se observo al
elevar la presién de los compartimientos
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musculares en perros y precisar que a
partir de 30 mm de Hg, se condiciona
disfuncion nerviosa (32).

LUNDBORG y cols, 1983 (33) de-
muestran como una compresion de 30
mm de Hg durante 8 horas, induce un
aumento de la presion del fluido intra-
neuronal, el cual alcanza un valor tres
veces superior al normal durante unas
24 horas. En estos casos, se postula que
el edema conduce al fracaso de la perfu-
sion endoneural y este alalesion de las
fibras nerviosas (34), aunque no se pro-
duzca un completo colapso de los capila-
res (35). A este respecto, algunos auto-
res sefialan la posibilidad de que los
vasos perforantes que atraviesan obli-
cuamente el perineuro, sean presiona-
dos en este punto por el edema, condicio-
nando un mecanismo de valvula que
incrementa los fendomenos (36). A su vez
el edemaendoneural puede perturbar el
balance iénico alrededor de las fibras
nerviosasy determinar lainhibicion del
transporte axonal y un deterioro de la
funcion nerviosa, ya que es conocido que
las desviaciones hacia el hipo o hiperio-
nicidad del medio inhiben dicho trans-
porte (37).

En nuestra experiencia pudimos
comprobar como la zona de compresion
presenta escasa vascularizacion, con-
servandose preferentemente los vasos
longitudinales. Estas observaciones
estan en consonancia con lo apuntado
por LUNDBORG, 1975 (36), el cual afir-
ma que la compresién afectaria prefe-
rentemente a los vasos que atraviesan
oblicuamente el perineuro, con lo que el
edema demostrado claramente en estu-
dios anteriores (1,2), aumentaria la
presion sobre estos vasos, provocando
un mecanismo valvular, e incrementan-
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do larepercusién delaisquemia sobre el
tronco nervioso, comprimido.

Este mecanismo de accion se iria
potenciando a medida que pasa el tiem-
po en que el nervio es sometido a com-
presién con lo que los fenémenos morfo-
l6gicos en el segmento del tronco nervio-
sos comprimido son progresivos en el
tiempo y tienden a transformarse de
circunstanciales en estables, evolucio-
nando desde formas edematosas inicia-
les a fibréticas residuales (2).

En cuanto a la intensa vasculariza-
cion observada sobre todo en la zona
proximal ala compresion, podriainter-
pretarse como un intento de lanatural e-
za por compensar laisquemiaprovocada
por dicho mecanismo de compresion.

Por todo ello podemos afirmar que el
segmento nervioso comprimido sufre
alteraciones de isquemiay alteraciones
mecanicas, con consiguiente dafio del
componente microvascular endoneural,
lo que explica el edema posterior de la
mielina cuya expresion es la desmielini-
zacion (24,38). Evidentemente la com-
presion puede actuar "per se", mediante
la deformacion mecanica, o bien por que
se sumen otros hechos que potencien
dicha compresion. Entre ellos estara el
edema endoneural, en cuya patogenia
tiene bastante que ver la isquemia pro-
vocada por la compresion mecanica. Es
posible que los distintos mecanismos de
compresion isquémica, del edemay de
alteracion mielinica por deformacion
mecénica en la zona selectiva de com-
presién, tengan mecanismos de poten-
ciacion.

Por lo tanto dentro de los tres facto-
res que intervienen en la disfuncién
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nerviosa tras compresion: 1) Factor
vascular, 2) Factor mielinicoy 3) Pertur-
bacion del transporte axonal, el factor
vascular que determina isquemia y
variaciones de la cantidad del medio
endoneural, con incremento de la pre-
sién y presencia de componentes ano-
mal os, ocupa un lugar muy destacado a
la hora de valorar los efectos de dicha
compresion.
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