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RESUMEN 

En el Departamento de Neurocirugía del Hospital de Especialidades 

del Centro H~dico 11La Raza", del Instituto Mexicano del Seguro Social; se 

trotaron tres pacientes del sexo masculino con edades comprendidos entre 

los 20 y 40 años de edad, con lesiones de nervios perif~ricos que omerit,9.. 

ron injerto de nervio eut6logo. 

So les indujo Degenernci6n Wallerienn in situ del nervio sural a 

nivel de la pantorrilla, con el fin de usar injerto de nervio out6logo -

prcdegenerodo en la ciruglo reporodoro y al mismo tiempo estudiar los 

cambios histol6gicos a diferentes tiempos en el nervio donador. 

Se estudiaron, 3 nervios con tiempo de predegeneraci6n de 4-6 y 9 

semanas. Se identificaron algunos mncr6fagos con mielina fogocitndn, en 

el endoneurio del especimen de 4 semnnns. No ns! en los otros dos mues­

tras. No se identificaron otros células inflamatorias como linfocitos y 

células plasmáticos, etc •• 

Lo metodología usada: Microscopio clectr6nica, no nos pcrmiti6 -

identificar con certeza los células de Schwnnn, y por tanto su número; -

debido o que su morfología se modifico en situaciones de anormalidad. 



Se sugiere estudio inmunohistoquimico de los especimencs, con 

111arcodores pura células de Schwann( S lCO ) para une determinaci6n m&s 

precisa, tonto cualitativa como cuantitativa de las mismas. 

3 
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INTRODUCCION 

En muchos sentidos la neurona es {mica entre los cl!lulas, Una de 

les carocter!sticos mAs importantes que posee es la capacidad de generar 

y conducir potenciales de occi6n, permitiendo as! rápida comuniceci6n de 

6rdenes sobre largas distancias, Además tiene lo misi6n de suministrar -

al ox6n productos esenciales paro el manteniemiento del neurolema 1 lo c_g, 

municación intracelular y el control trófico sobre otras estructuras. 

El axón es una largo proyección del pericarion, el cual. puede C!, 

tenderse a uno distancio de varios pies; es limitado por una membrana S.!!, 

mipcrmeable llamado oxolemn; esta es envuelta por uno membrana basal lo 

cual o su vez es revestida por una vaina de mielina depositado por las ~ 

células de Schwonn. Esto última estructuro tiene importante efecto sobre 

lo conducci6n de potenciales de acción. Todo el axón es cubiert:o por 1o 

capo de tejido conectivo más interne del nervio perifbrico que es el en­

doncurio. Los axones son agrupados en hoces llumodos fosclculos los cua­

les o su vez son envueltos por uno vaina mescnquimotoso llamado pcrineu­

rio. Los Cosc!culos son agrupados y juntos forman el nervio perif6rico. 

Esto estructuro es cubierta por uno capo de tejido conectivo, la más ex­

terno; llo1110do epineurio, lo cual es usada pera anclar le sutura en la -

reporocibn de nervios. 



El corte de un nervio periférico estimula uno serie de eventos -

celulares eri su porci6n distal, que conllevan a la eliminación de axones 

Y mielina y e una importante proliferación de células de Schwonn. Una 

sustancia química liberada en presencia de mielina degradada se sospechó 

que era el factor que incrementaba la actividad mitótica de los células 

de Schvann(Abercrombie,1946: Sunderlsnd 1978). A todos· estos cambios se 

les conoce como DEGENERACION WALLERIANA, y tiene gran importancia ya que 

precede o los fen6menos de regeneración8 •16•31• Este fenómeno he sido es­

tudiado en diferentes especies de llltlmiferos y se ha observado que los 

cambios son muy similares y relativmnente cquitcmporalcs. Por su impar-

toncia describiremos los eventos más importantes de este proceso. 

5 

Durante los cuatro primeros días posteriores a la sección del 

nervio, se presenta disrupción progresiva de la compacto vaina de mielina 

, comprometiendo inicialmente las incisuras y nodos de Ranvier. Este pr.Q. 

ceso mediado enzimaticamente es iniciado por las células de Schwann3'.>. -

Simultáneamente se empieza la desintegración axonal, 

En estudios in vitre se ha demostrado que la mielina y el axole­

ma en degeneración estimulan lo proliferación de las células de Sch"'an~·3~ 

Al final de la primera semana postsecci6n las principales células que OC.!!. 

pon el endoneurlo son: l), Células de Schwnnn originales que contienen -

en su citoplasma, masas densas de mielina en varios estadios; 2), Células 
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de Schwann nuevas • alargados y estrechas con lámina basal irregular, 

procesos seudopodiales, mitocondrias y numerosos gránulos libres de JNP. 

3). Hacr6fogos que misron a la zona desde el tercer d!a de la leai6n y -

en este momento contienen en su citoplos111a detritus de axones y mielina 

y abundantes lisosomas. En lo segunda semana muchos macr6fagos se ubican 

por debajo del perineurio con grandes gl6bulos de l{pidos en su interior 

La mayor parte de los macr6fagos desaparecen en un lapso de 3 e 4 semanas 

, cuando se ho concluido lo limpieza de axones y mielina y .posiblemente 

regresen a lo circuloci6n generat 1•21• Las células de Schwann en este pe­

riodo expresan receptores de superficie poro el factor neural de creci-­

mionto, mismos que prevalecen hasta que se complete le regeneroci6n oxo­

nel, evento que finalmente los suprimel3127 ,28. 

En estudios o largo plazo de los eventos de lo degeneraci6n wa-­

lleriena; impidiendo mecánicamente que se lleve o cnbo le regeneración -

axonnl, se encontr6 que les células de Schwonn se mantienen viables por 

varios semnnos(S-12 semanas), paro ser luego substituidas por tejido fi­

brusoD. 

En un estudio destinado a investigar los hallazgos morfológicos 

en el tronco nervioso distal de un l'Y!TrlO.predegencrado de rotas se encon. 

tr6 que al mes los axones y la mielina fueron casi completamente fagoci­

tados, pocos células se encontraron con mielina fagoci todo y el perineu--
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rio no mostr6 cambios con respecto a los de un nervio normal. 

En el 3o. y 60. mes se encontr6 un avanzado grado de reducción -

de los tubos endoneuroles, sel como proliferación endoneurol de colágena 

El p~rineurio se encontró engrosado debido e lo proliferoci6n de fibras 

entre les láminas perineuroles, 

A los 12 meses se encontró mucha más reducción de los tubos end,Q. 

neuroles, los cuales fueron difíciles de distinguir de fibroblostos o de 

cblulos perineuroles. 

El área fosciculor se incrementó o 147% mns allá del normal al -

mes de la sección, pero disminuyó rápidamente o 61% a los 3 meses, 36% n 

los 6 meses y 21% a los 12 meses. 

El total de células se incrementó o 779% ol mes, siendo 78% puro 

los células de Schwonn, 17% poro fibroblastos y 5% para macr6fogos. Sub­

secuentemente el número de células disminuye a 440%, 270%, 109% a los 3, 

6 y 12 meses respectivamente. Después de los 6 meses los mncrófogos des!!. 

parecen, los células de Schwonn disminuyen y los fibroblostos se incre~ 

menten. 

El número total de tubos endoneuroles se incrementa o 125'% ol -
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mes, retornan a 105% a los 3 meses y disminuye a 38% a los 12 meses3l 

Las lesiones de nervios periféricos, clínicamente se han clasif!. 

cado de acuerdo a dos sistemas: Seddon y SunderlondZJ125•26, 

La clas!fioci.6n de Scddon use los términos: Neuroprnxio, Axonotmesis, -

y Neurotmcsis; mientras que Sunderland clasifica las lesiones nerviosas 

por grados del I al V. 

Ncuropraxia o grado I de lesi6n significa que el nervio y axones 

están intactos pero no funcionales; lo cual es referido como bloqueo de 

conducci6n. Sunderland grados II y 111: Estos grados de lesi6n correspo.!!. 

den o lo nxonotmesis de Seddon. En un grado II de lcsi6n, el axón es di­

vidido y ocurre dcgeneraci6n walleriena, pero lo vaina del neurolcma es-

tá intacta. En el grado 111 de lesión. el axón es dividido ol igual que 

la membrana neurolémico y esto le permite al axón avanzar regenerado. En 

el grado IV de lesión, el axón y el perineurio:l!ICll divididos dejando el 

epineurio intacto. En el grado V de lesión ó Neurotmcsis; todas los es 

tructurae son divididos. 

Las lesiones nerviosos I-111 evolucionan favorablemente o lo re-

cupereción en un periodo de 12 a 16 semanas, mientras que los lesiones -

IV-V pueden evolucionar hacia le formación de un neuroma y consiguiente 

invalidez del territorio inervodo por el nervio lesionado. 



Desde el punto de vista q~irú~gic~:;· las lesio~~~ ·.de .~er~i.~s per-!. 

féricos se pueden clasificar· en_ ~i~s-"gr~~~-~-:-~-~{ 8ru'pc):¡ "trlcluye ·ieáiones 

asociodes con disrupci6n mcr0sc6~~-c-~>~~i· n~-~v¡-~~.--~i'.'~~upo'·2·; -tné~u·y·e l!. 

inéiUy~· le~1ó~~s ~i~~as28• '· &ión en continuidad; y e1 grup~:--~ 
'?·-:. : .-. '• . 

Lo reparoción de 1~-~ l"eSionCS de nerViOs perifériCos tiene una 

larga y err&tica historie. Los médicos árabes del aislo IX y X fueron 

los primeros probablemente en intentar le unión de nervios seccionados, 

por medio de suturas. En el subsecuente desarrollo de la medicina occi~ 

dental durante la edad UtCdia; la técnica fué largamente ignorado y el t.n. 
tente de reparación nerviosa fué extremadBJ11ente roro. 

llocio mediados del siglo XIX se creyb ampliamente que los heridas 

nerviosos regeneraban espontáneamente y que la manipulación y sutura po­

dio impedir el retorno o lo funci6n. Los trabajos de Woller y otros o ms, 

diodos del último siglo en donde demostr6 la degeneración walleriano y -

el recrecimiento oxonnl o partir del cabo proximal del nervio lesionado, 

estimularon a muchos cirujanos o intentar reparar los nervios lesionados 

b divididos. Fué llueter en 1873 el que describió por primero vez los 

técnicos de reparación neurol, que con algunos refinamientos se usen hoy 

en die; sabiendo lo importancia de la sutura terminoterminel sin ten~ 

sión; detalle reconocido durante la primero guerra mundial e~ donde -

debido al número de lesiones nerviosos reparados, se ganó mucha experie.!!. 

9 
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cio en el manejo de las mismas. 

Con el Animo de cubrir grandes defectos
0

en un nervio periférico 

y obviar la sutura con tensi6n, fué Foerster probablemente en 1916 el -

primero en usar un injerto de nervio autblogo, seguido por Seddon y PºP.!!. 

larizado por Hillesi en 1972. 

En el hUIDllno el nervio surol es el mejor donador de injertos li­

bres. En un adulto puede obtenerse de 30-40 cms por lado. Otros nervios 

que se pueden utilizar son: cutáneo medial y lateral del antebrazo, cut! 

neo lateral femoral, radial superficial, safena e intercostales. 

Lo restaurnci6n de la función neurológico de estremidodes con le­

siones nerviosos ha sido posible con ciruglo reconstructiva, que ha in -

cluido dentro del arsenal tcropeútico: Injerto de nervio out6logo libre 

o vosculorizodo3114•18, tubos pcrincuroles vacíos o segmentos de cot.ct.ercs 

sint6ticos absorbibles y no absorbibles, injertos de venos; que pueden -

ser substitutos como conductores y promover regeneroci6n directo de axo­

ncs4,15.17. 

Lo ontigenicidod de un injerto es un factor importante en la so -

brevida y funci6n del mismo. Los injerto aut6logos no son ontig6nicos y 

tienen 10 veces mayor potencial de cxito que los homólogos. Homoinjcrtos. 
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de nervios de ced!veres han sido investigados con la esperanza de produ­

cir una fuente de injertos de troncos de espesor total; desafortunadome!!. 

te estos injertos no son inmunol6gicttmente compatibles y son rápidamente 

rechazados por el huesped. A pesar de intentos de disminuir lo nntigeni­

cidad de homoinjertos por rediacibn 1 congelamiento en seco y liofilizo~ 

cibn, los resultados de los homoinjertos de nervios en humanos han sido 

rechazados y en la actualidad no recomendados. Autores con experimenta~ 

ción en rotas han probado que le combinnci6n de Cyclosporin A. e injerto 

de nervio predegenerado homólogo, produce importante regeneración axonal 

comparable a eutoinjertos2•19• 

Otros intentos en lo reparación de nervios periféricos. he sido 

usor lo 16mine basal del músculo esquel6tico. por presentar patr6n tubu­

lar parecido o los tubos endoneuroles. los cuoles podrlon albergar y CO.!!. 

ducir axones regenerados9•10• Tembien cuando un nervio es destruido y es 

imposible reparar, no siempre es factible usar une transferencia músculg 

tendinosa paro mejorar lo función del territorio ofectodo. pero uno tra.!!.s 

ferencie de nervio podrla solucionar el problemo. Especielm.ante en lesiE. 

nes de plexo como el braquial en que lesiones por tracción no son facti­

bles de sutura o injertos. porque algunas o todas los ralees han sido o­

vulsionodos y el cabo proximal no es visible 4•5• 

Teniendo en cuenta los eventos de lo degeneración wolleriane a 
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largo plazo, la proliferación de las c6lulas de SchWann y la liberación 

de factores de crecimiento neural en el nervio predegenerado, además de 

presentar el patrón fasclcular y los elementos necesarios paro que se -

lleve a cabo la regeneración axonal con más exito que con otros estruct.!!, 

ras, como lo demostró Smith G.B. en su trabajo, en donde se comparó im 

plantes de nervios integras con otros en que sacrificó el contenido ce 

lular mediante congelación: ha motivado a algunos investigadores como 

Dcllman y Komedo a probar el nervio porcdegenerado como elemento regene­

roti vo en el manejo de las lesiones de nervios perifhricos: encontrando 

mejores resultados que con el uso de injertos de nervio fresco6• 



O B J E T I V O 

Determinar los cambios morfo16gicos en el nervio sural humano. -

predegenerado, a diferentes tiempos después de ser seccionado. 

a).- Cambios en el número de células de Schwann. 

b).- Respuesta inflamatoria 

13 
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H A T E R I A L Y H E T O D O S 

Se les realizó degeneración walleriana in aitu del nervio sural 

mediante sección del mismo e 3 pacien~es que ingresaron el Servicio de -

Neurocirugía del Hospital de Especiolidades del Centro Médico "Le Razaº 

I.H.S.s., con patologías de nervios periféricos que ameritaron injerto 

de nervio aut6logo para reparar sus lesiones; de Junio a Diciembre de 

1988. 

La población de pacientes se seleccionó bajo los siguientes cri­

terios de inclusión y exclusión: 

A, Criterios de Inclusión. 

a). Pacientes con neurotmesis de 16 semanas de evolución sin indicios de 

mejoría tanto clínica como electromiogrófica, 

b), Pacientes con historia previa de ncurorrnfia primaria con resultados 

no satisfactorios. 

c). Pacientes con lesiones nerviosas por tracci6n. 

d). Pacientes con lesiones nerviosas por proyectil de arma de fuego. 

o). Pacientes con tumores de nervios periféricos. 

r). Pacientes con lesiones nerviosas por inyección de medicamentos. 

g). Pacientes con lesiones nerviosas secundarias a quemaduras por llama 

o corriente clcctrica. 



B, Criterios de Exclusión, 

a). Pacientes con lesiones nerviosas mayor de 2 aftos de evolución 

b), Pacientes con lesiones nerviosas agudas que permitan sutura primaria 

sin tensi6n. 

e), Pacientes con olteraciones tróficas de la piel de extremidades infe­

riores por patología flebostático u otras, 

Se elaboró una historio clínica completa descartando enfermeda­

des sistémicas. haciendo énfasis en el examen neurológico, en donde se-

valoró fuerza muscular y sensibilidad siguiendo el esquema del British 

Medica! Research Council Classification28• En donde lo fuerza motora es-

tá graduado de M.O o H.5 y la sensibilidad do S.O a S.4; siendo los valg 

res m6ximos la normalidad. 

Los pacientes fueron del Aexo masculino y edades comprendidas e.n. 

tre los 20 y 40 años, dos de ellos presentaban neurotmesis del ciático a 

nivel del tercio medio del muslo, secundaria a herida por armn blanca y 

el tercero presentaba compromiso del tronco anterointerno con repcrcu- -

si6n a nivel de mediano y cubital, secundario a lesi6n por tracci6n del 

plexo braquial, A estos pacientes se les practic6 elcctromiograf.ta que 

correspondió con los hallazgos cl.!nicos, A este tercer paciente se le 

practic6 estudio mielográfico cuyo resultado fué reportado normal. 

15 
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A todos los poctent::es protocolizados se les real1.z6 degeneración 

wallerlono in situ, medlant:t.e secci.6n del nervio surol una vez que recibe 

la rama accesorio del nilP., a nivel del terci~ superior de la pantorri­

lla y en linea medi11 mcdlo:nte insici6n horizontal de 2 CIDS de longitud, 

bojo anestesio local • Poa::..terlor a lo seccibn del. nervio sural se reali­

zó fijación del cabo proxl-mal 11 la (aselo de los gemelos, lejos del cabo 

distal con el fin de liape!Bir lo regeneración expont6neo; A-6 y 9 sem11nas 

previas a la clrug:lo., So sutur6 l.a herida quir6rgico de forma ha bituol 

al terminar el procedimler:lto, 

Al momento de llt -cirugio. reparadora se tom6 del tronco dlstol 

del nervio surol un scsme:::nto de Smm 1 el cual fué inmediatamente prefija­

do en gluternldehido 111 z=.% en fosfoto buffer por cspoci.o de 3 horos y 

postfijodo en ácido óscii<=o en buffer fosfato al 1%, Posteriormente el 

segmento de nervio se dc=ihidrata. en alcoholes gradados y se tiñe con ur!!. 

nil acetato y se incluye en resi.na(EPON) y se hacen cortes semi.finos los 

cueles son observados ba.:jo 11lcroscopio de luz pare seleccionar los úreas 

de mayor interés y son [-otogrofiadas. Seguidamente se llevan el ultrnmi­

cr6tomo en donde se real iznn cortes de 60 a 90 nanomicros de las Breas -

yo seleccionados para ob-servación en microscopio electrónico de transmi­

sión (ZEISS H 10) en do~de las imágenes se observan o diferentes magnif! 

cociones y son fotograU.:iadas, 



RESULTADOS 

En todos los casos estudiados se encontró un incremento importa.!!. 

te en el número de núcleos• as! como persistencia de escaso númer? de 

axones tanto mielinizados coit0 no mielinizados. 

En el especimen de 4 eemanas(nervio predegenerado) se identific.!!. 

ron algunos mocr6fogos cargados de l!pidos(fig. 1) 1 en los otros dos es­

pecímenes no se identificaron estas células y si en cambio se pudieron -

observar abundantes gl6bulos gigantes de l!pidos en el espesor del peri­

neurio(fJg. 2). 

Algunas células de Schwann se identificaron por presentar membr.!!, 

na basal integro y por estar topográficamente relacionadas con los axo­

nes persistentl'.!S. Sin embargo existían muchos otras células que no eran 

posibles de distinguir desde el punto de vista morfol6gico; si se trota­

ban de fibroblaatos 6 c~lulas de Schwnnn, ya que se encontraban en rela­

tiva continuidad con los axones pero enrecian de membrana basnl(fig. 3 y 

4). 

17 



Fig. 1.- Obsérvese gran cnntidml de nl1clcos, escusas axones -

mlclinizados y no miclinizudos, mncróíaRos cnrgudos de li¡1i -

dos. Nervio de l+ scmnnos. 120X. 

18 



.. 

Fig. 2.- Observe, uhajo u In izquierda el úrcu fusciculur sin 

mucrófugos; nl centro y urribu el ¡icrincurio con obuni.lnntcs -

glóbulos gigantes Je ll¡1ldos. Nervio de [> scmnnas, 80X. 

l~TA 
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FJH. 3 .- Obscr\'c grnn mímcro d n 1 e célulns, 

n msnl integra Y en cstrcclm 

nlgunos con mcmbro-

rcloci6n con l os nxoncs. Ncr-

vto du 9 semanas, 12.ooox. 



21 

F'ig. 4.- Observe lo cstrcclm rclncion d~ la cólulu ·on los nx.Q. 

ncs, pero no presenta m~mbrana basal identificable, ~crvio de 

4 scmunus, 9.400X. 
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D I S C U S I O N 

Acerco de los cambios observados en el proceso llamado Degenero­

ci6n Wollerinno se ha reportado mucho a la literatura médica mundial. En 

su mayoría hallazgos obtenidos de la experimentaci6n en animales como en 

rotas y conejos. Pero con respecto o los cambios generados en los nervios 

humanos ol ser seccionados, se tiene poco informaci6n en el momento. 

Con la metodología utilizado en el presente trabajo, pudimos i~ 

dentificor escasa reacción inflamatoria, principalmente por lo presencia 

de mac6fogos oue llevan o cabo lo limpieza de los detritus de mielina y 

axones en el especimen de cuatro semanas. Sin emborgo do lo impresión 

que a los seis y nueve semanas dicho limpieza ya se completó; debido o 

que en estos tiempos no encontramos estos células en el espacio endoneu­

rol y si en cambio encontramos abundantes gl6bulos de lipidos en el esp.!!_ 

sor del perineurio y que corresponden a mielina degradado. 

El objetivo de determinar los cambios en el número de células de 

Schwonn en los diferentes tiempos de prcdegcnernción no fué posible lle­

varlo o cabo con lo mctodologio utilizado, yo que loe criterios puramen­

te morfol6gicos aún e nivel de microscopio electr6nice no nos pcrmitic-­

ron identificar con precisión el tipo de células observadas. 
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Solonen recientemente propone que lo inmunohistoquimicn es el m! 

todo m&s confiable en lo detecci6n del antígeno S lCD, poro identificar 

los c~lulos de Schwann y diferenciarlos de las fibroblostos que son 

S lCO negativos y que tornbien proliferan en los eventos de lo degenero-­

ci6n wallerinna24• Por otro lado el número reducido de estudios no nos -

permite sacar conclusiones y mucho menos un análisis estadístico. 

Sugerimos que paro determinar con mayor precisión los cambios -

en el número de células de Schwann en los diferentes tiempos de lo de~ 

neraci6n wa.lleriona de nervios humanos Sr! utilice ln técnica de inmune-

histoqulmico poro lo detecci6n del antígeno S lCO; la cual puede llevar-

se o cabo tonto o nivel de microscopio de luz como de microscopio elec-

tr6nico. 
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