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INTRODUCCION

‘Las observaciones al respecto del nervie periferico
se Inicisron. con Galeno en los afios 130 a 201 A de C. el creia
qua esta estructura era incapaz de regenerarse y sus ideas
prevalecieron hasta la edad media. Sin embargo la reparacidn
nerviosa fue practicada por CGuy de Chaulic . entre los aflos
de 1300 a 1370 quien refiere buenos resultados, desaffortunadm-
mente sus teorias rdpidamente fueron desacreditadas y para
finales del siglo XVIII se pensaba nuevamente que el nervio

periférico no se regeneraba.

El primer reporte cientifico que confirmaba la regere-
racién fue hecho por Cruikshank en 1795; en 1795 Haighton
publica un estudio experimental en cuanto a la reproducciédn
de los nervios en colaboracidén con Hindsight. Para el afio
de 1842 Muller y Schwan confirman la regeneracidn nervi'osa

en el nervio cidtico del conejo.

En el siglo XIX surgen 2 corrientes con respecto
a éste tema; la Monogenista, sustentada por Waller quien afir-
maba que la regeneracidén era a partir del cabo proximal y
ia teoria Poligenista defendida por Paget quien sostenia la re.
generacién era a partir de los cabos distales a la lesiédn
Esta controversia fue resuelta por los estudios de Ramén y
Cajal en 1928.

/l
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Los estudio's de Mitchell durante la guerra civil
emericana sientan les bases para el moderno enfoque de 1la
reparacién nerviosa. Subsecuentes conflictos militares aporta.-
ron material para éste estudio, durante la primera guerra
mundial Tinel describe su signo, nismo que utilizamos hasta

la fecha, para determinar el grado de regeneracidén nerviosa.

La +trayectoria tanto de Mitchell como de Tinel fue
continuada por Sir Herbert Seddon en Gran Bretafia y Barnes
Woodhall en los Estados Unidos & finales de la década de los
cuarentas, ambos se enfocaron al estudio de la reparacidn
nerviosa por medio de sutura primaria, secundaria o injertos
nerviosos, estos sutores dictaron los estandares de la repara-

cion nerviosa moderna.

Sir Sidney Sunderland en Australia realiza estudios
sobre la arquitectura intsrna de los ngrvios, proponiendo
con esto la utilidad de 1la reparuciénv fascicular, actualmente
se continua utilizendo la clasificacidén propuesta por Seddon
y adicionada por Sunderland en cuanto & los tipos de lesién

nerviosa.

En la segunda mitad de la década de los sesentas
Eric Moberg, trabajandc en Suecia resalta la importancia de
la sensibilidad en la funcién de la meno y mds recientemente

Lundborg en éste mismo pais en colaboracién con kanje y otros
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importantes autores en éste pais son lideres‘an la investiga

clén de este tema.

Otras importantes personalidades como Mackinnon y
Dellon en ‘los Estados Unidos quienes }1an aportado inumerables
y valiosisimos articulos a la literatura cientifica mundial
destacando la descripeidén del neuroma en continuidad propueste
por Mackinnon y aceptado internacionalmente dentro de la clasi-
ficacion de 1las lesiones del nervio periferico. A ellos se
suman una pleyadé de brillantes personas que se dedican a
la investigacidén de éste apasionante tema del cual seguramente

hay mucho por descubrir.

Esta revisién ha sido hecha con una cuidadosa selec-
cidén y recopilacién de datos los cudles van llevando al lector
de la mano hecia el complejo mundo del nervio periferico,
comenzando desde lo mas bdsico, lo cudl es necesario conccer
para poder entender los fundamentos de la fisiopatologia de
la lesidn nerviosa, misma que dictard la pauta para el abordaje

del problema

Se hizo- una revisién actualizada sobre los varios
métodos de reparacion, enumerdndolos y destacando sus puntos
favorables y desfavorables, siendo que muchos de ellos se
encuentran unicamente a nivel experimental, el lector con

bage en los argumentos que aqui se presentan optara por la
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opcidn gque crea mejor, que en sus manos de mejores resultados

Yy que este a su alcance realizar.
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA
El nervio  periférico cuenta como tode tejide vive
con una estruetura bésica celular llamada neurona la cuidl

como bien sabemos se puede subdividir en 4 porciones bdsicas:

a) El soma o cuerpo nsuronal donde se encusntran

sus organelos comunes & toda célula.

l_}) Las dentritas que son prolongaciones de formas
arborecentes que 1la comunican con otros cuerpes neuronales.

¢) E1 axén, prolongacién neuronal que llega hasta
el organo blanco, substituide por un citoesqueleto formado
a bese de microtibules, microfilamentes y neurofilamentos,
el cudl se encuentra envuelto en una membrana plasmdtica llama-
da axolema que limita el cuerpo axonal y su contenido llamado
axoplasma. Este axon se encuentra envuelto por miltiples capas
de citoplasma de las cédlulas de Schwan y mielina mismas que
estén limitadas periféricamente por la prépia membrana de
la célula de Schwan y su lémina basal, a éste sistema de sopor-

te se le denomina tubo endoneural (1).

Esta envoltura de células de Schwan se interrumpe
entre cada célula para formar los llamados nodos de Ravier nisma

que facilita la conocida conduccidn saltatoria caracteristica
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de las fibras mielinicas. (fig 1) Existen también las fibdbras
amielinieas que no es que no tengan mielina sino que una célula
de Schwan proved de envoltura a varias fibras axonales, miama.s
que no presentan la tipica conduceidén saltatoria siendo de

hecho, mds lenta que las mielinicas.

d) La fibra nerviosa acaba en las terminaciones sindp-
ticas las cuales pueden ser de dos tipos, sensitivas o motoras,
las sensitivas son especializadas en su funcién como los cor-
pisculos de Meissner, discos de Merkel, corpusculos de Paccini
y terminaciones 1libres, las fibras motoras terminen en los

botones-sinipticos de las placas mioneurdles.

Cuando hablamos de nervio periferico nos referimos
a toda la estructura neuronal pero con especial énfasis en
el axén, el cual lleva el impulso hasta el organo blanco o
lo regresa a los centros de integracidén. Para ésto el axdn
a veces precisa tener una gran longitud que puede llegar,
a nlvel del pie, a aproximadamente un metro de longitud o
5,000 veces el didmetro del cuerpo celular, a mayor longitud
de la fibra, mayor serd la distancia internodal entre las
c¢élulas de Schwan (0.1 a 1.8mm). Los didmetros axonales pueden

variar entre 0.5 y 30 micras. (2,3 y 4).

Existe una relacidén diréctamente proporcional entre

la velocidad de 1a conduccidn nerviosa y el didmetro de la
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fibra, a mayor didmetro mayor sera la velocidad, as{ como
las fibras nielinicas seran mds veloces que-las amielinicas.

Estan descritos tres tipos de fibras:

A) Son las fibras més gruezas con la conduccidn mis
ripida, éstas son las fibras somaticas aferentes y eferentes
mielinizadas o fibras "A". Estas se pueden subdividir de acuer-
do a su didmetro en A alfa con didmetro de 15 a 20 micras
y una velocidad de conduccidn de 70 a 120 m/seg. ée relacionan

con propiocepeidén y sinestesia.

A beta con diametro de 8 a 15 micras, con una veloci-
dad de conduccidn de 30 a 70m/seg, se relacionan con el tacto

¥ presién.

-A delta con diametro de 2 a 5 micras, con una veloci-
dad de conduccidén de 12 a 30 m/seg. relacionadas con dolor

agudo y temperatura.

B) Dentro de 1las fibras de tipo B se agrupan las
fibras mielinicas autdénomas y preganglionares, tienen didmetros
menores a tres micras su velocidad de conduccidn es de 3 @

15 m/seg.

C) Dentro de las fibras tipo C se agrupan las fibras

nés delgadas y lentas, son amielinicas, se asocian al doler
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quemante y respuestas reflejas, su didmetro es de 0.1 a 1

micras (5).

Varias fibras nerviosas mielinicas y algunas amielini-
cas son rodeadas por una doble membrana de limina basal consti-
tuyendo lo que se denomina Endoneurio el cudl esta formado
de fibras colédgenas, varios grupos de fibras recubiertas indi-
vidualmente por su endoneurio se juntan formande un fasciculo
o funicule (Sunderland, 6), los cudles se encuentran envueltos
en una capa de tejido conectivo, consistente en varias capas
de células perineurales denominadas Perineurio. Estos fascicu-

los pueden ser de tres tipos: (fig.2) (fig.3).

a. Monofasciculares: Con un gran faciculo.
b. Oligofasciculares: Con algunos fasciculos.
c. Polifasciculares: Con varios fasciculos de tamafios

variados.

Envelviendo & los grupos fasciculares se encuentra
el Epineurio, el cudl llega a formar hasta un’ 50% del 4rea
en un corte transversal de un nervio, éste tejido se incremen-
ta a nivel de las articulaciones, asi como en las regiones

proximdles de lag extremidades.

El Mesoneurio esta formado por wun tejido areolar

por fuera del nervio, el cual se extiende del epineurio a
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los tejidos adyacentes, su funcién es critica en el manteni-
miento del desplazamiento longitudinal del nervio periférico
(7 y8). '

Cabe mencionar gque la presidén interfascicular del
perineurio experimentalmente puede elevarse de 300 a 750mm
de Hg antes de su ruptura lo cudl nos habla de su gran resisten

cia mecénica (9).

Este perineurio ademds tiene funciones de barrera
difusora que mantiene el medio interno del nervio de una manera
metabélicamente activa por la funcién de sus células, a ésta
funcién aislante se aina la barrera por difusién que ejercen
los capilares endoneurales constituyendo le llamada barrera
hemato nerviosa, similar a la barrera hematoencefdlica (10).

Esto proveé de un medio inmunolédgico privilegiado.

En cuanto a lo que respecta a la irrigacién del ner-
vio, el patrén vascular se caracteriza por vasos orientados
longitudinalmente, comunicandose entre si por un gran nimero

de anastomésis.

Existe un sistema vascular intrinseco en cada una
de las capas que envuelven al nervio que consiste en arterio-
las, capilares y vénulas. La microvasculatura se une en forma

de lazada en doble V intersegmentarias, probablemente éste
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es un arreglo de reserva para compensar los cambios de flujo
local. Los vasos del epineurio y perineurio tienen inervacién
simpdtica en sus paredes, éste puede ser causa de toxicidad
en el uso de anestésicos locales con adrenalina. Existe un
sistema vascular extrinseco acompaiiando al nérvio y emitiendo
perforantes hacia el tronco a diferentes niveles de su trayec-

to. (fig. 4) (11 y 12).

En cuanto a 1la topografia interna del nervio Sir.
Sidney Sunderland, en su trabajo cldsico publicedo en 1945
(13), maped =algunos nervios a diferentes niveles notando un
cambio en el patrén fascicular econ distribucidén plexiforme.
En sus observaciones notd un patrén constante en un nervio
por 0.25 a 5 mm. En su trabajo destaca que conforme mds distal
sea el corte parece menor el numero de interconexiones entre
las fibras del nervio, pero éstas no desaparecen nunca (14

¥y 15).

Esto es de capital importancia y en gran medida una
de las inquietudes que me inmpulsaron a realizar ésta monogra-
fia; puesto que nuestros resultados dependeran en gran medida

del correcto alineamiento de nuestros cabos.

Con respecto a la supervivencia de 1la célula nerviosa
no es solo cuestidn de factores nutricionales locales sino

que involucra una influencia tréfica dirigida hacia las célu-
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las de tejidos satélites no neuronales o de organos blanco.
La mayoria de "la maquinaria metabdlica que mantienen a la
neurona se encuentran en el cuerpo celular donde se’ sintetizan
los materisles necesarlos para el mantenimiento de la integri-

dad estructural y funcional.

Considerando las distancias entre el soma y sus por-
ciones periféricas la neurons posed un sistema unico de trans-

porte celular tanto anterégrado como retrégrado.

En el transporte anterdgradoc una Amplia gama de mate-
rlales es transportado hacia la periferia como neurotransmiso-~
reg, sus precursores o enzimas requeridas para la transmisidn
quinica en sus terminales, también se transportan organelos
" ecomo mitocondrias asi como glicorpoteinas y proteinas destina-
das a incorporarse a la célula, membrana o© componente de su
citoesqueléto. Dentro del transporte anterdgrado existen dos
tipos, el transporte 2lento con una velocidad que varia de
0.1 a 30 mm/dia (15). Y se encarga de llevar elementos del
citoesqueleto como subunidades protéiecas para microtibules,
neurofilamentos y microfilamentos. Los microtiibulos qué estan
hechos basicamente de tubulina y proteinas asocladas son de
gran importancia en el transporte axonal rédpido. Los neurofila-
mentos estdn constituidos por una tripleta de proteinas de
diferentes pesos moleculares y los microfilamentos estan cons-

tituidos principalmente por actina y se localizan basicamente
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por debajo del axolema (fig. 6). La lamina es el.principal
componente de la membrana basal, en é&ste caso, de células

endoteliales.,

El tran.sporte axonal rdpide que llege a’ 400mm/dia,
lleva principalmente vesiculas de almacenamiento de neurotrans-
misores, constituyentes de la membrana plasmatica como lipidos

¥ lipoproteinas asi como enzimas ligadoras de membrana.

Los microtibulos forman una via estible estructural-
mente a través de las cudles se transportan las sustancias,
mismas gque avanzen & través de puentes intertubulares. - con
el consiguiente gasto de energia (ATP), los movimientos son

limitados a un sentido por via (17).

El transporte retrdégrado el cual tiene una velocidad
de entre 100 y 290mm/d{e aproximadamente, al parecer informa
del estado del micromedio del axén y terminales al cuerpo
celular, al parecer consiste de materiales reciclddos prove-

nientes de la glia o de organos blanco.

Se ha visto que al ocasionar anoxia la fosforilacién
oxidativa se detlene y el transporte axopldsmico se detiene
dentro de los primeros 15 minutos. Asi pués el transporte
axonal asi como la bomba de sodio presente en la exitabilidad

de membrana depende del aporte local de ATP.
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Estos materiales provenientes de 1la periferia se
‘han llamedo factores neurotréficos, sintetizados por Organes
"blancos o por componentes del propio tronco celular como las
células de Schwan. Los NPF's o factores de promocién neuronal
producidos en los espacios intersticiales o ligado a las super-

ficies colulares son también importantes en éste contexto.

El factor de crecimiento neuronal (NGF), originalmente
encontrado en sarcomas de ratones .(18), con un peso molecular
de 26,000 y con una secuencia de aminodcidos similar a 1la
insulina, prr;mueve la sobrevivencia neuronal y la elongacién
~ axonal, as{ como la expresién de ciertas actividades funcione-
les, aunque en vivo no se han podido demostrar todas éstas

caracter{sticas.

Existen evidencias de que tejidos periféricos inerva-
dos por fibras simpédticas y sensoriales son fuentes de NGF,
asi como células gliales periféricas y células de Schwan,
existen pequefias cantidades de NGF en sengre y tejido intersti

eial (19 y 20).

Se estan llevando a cabo muchos estudios experimenta-
les respecto a ésta substancia, al parecer el incremento en
la produccidén de NGF es causado por la interleukina-1 secretada
por los macrofagos, ademés se ha viste in-vitro que el NGF

puede influenclar 2a orientacidn del axén desvidndolo hacia
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su fuente emisora, también promueve el crecimiento aberrante
de fibres nerviosas simpaticas in~vivo en el sitio de la inyec-

cién (21 y 22).

El NGF ha demostrado capacidad para dincrementar 1lg
sintesis de ciertas proteinas en la cadena de catecolaminas
e induce la produccidén de microtibulos, también se sabe que
interviene en 1la regulacidn de la bomba de sodio y potasio,
cesando ésta su actividad si ésta sustancia es retirada (23

¥ 24).

A1 parecer el uso de NGF inmediatamente después de
una lesién neuronal disminuye el porcentaje de muerte de esta
célula, mismo que normalmente se presenta en un 18 a 20% de

loe casos independientemente del tipo de lesidén (25).

Otros factores neurotréficos se han descrito, todos
ellos a nivel experimental (26), entre ellos el CNF o factor
neurotrdfico ciliar, purificadoe por Barbin y Manthrote en
1984 (27), se ha sugerido & la célula de Schwan como productora
de factores neurotrdficos in-vivo. También se ha aislado re-
cientemente un factor de crecimiento 1llamade Neuroleukina
que promueve in-vivoe la supervivencia neuronal, éste es prove-
niente de los 1linfocitos T mismos que son estimulados por

la lectina (28).
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Se han aislado dos factores de crecimiento similares
a la insulina, el IGF1 y el IGF2, producidos al parecer por
el miseulo inactivado, estimulando los brotes axonales a partir

de las placas nesuromotoras (29).

Recientes reportes indican que los IGF y HGF son
sintetizados en grandes cantidades en la poreidén distdl del
segmento nerviosc durante las 2 primeras semanas posteriores

a la lesidén (30)..

A seguir hablaremos al respecto de la lesién neuronal
pero para ésto es necesario hacer una clasificacién de los-
tipos de lesiones nerviosas puesto que dependiendo de la lesién

sera el tipo de respuesta.

LESIONES NERVIOSAS

En 1943 Sir Herbert Seddon deseribidé tres I tipos
de lesiones nerviosas la neuropréxia, la axonotmésis y 1la
neurotmésis. En 1951 Sir Sidney Sunderland amplio esta clasifi-
cacidén agregande dos categorias intermedias y Mackinnon agrega

un sexto grupo & ésta clasificacidn (31).

TIPO 1.- De Seddon o neuropraxia, consiste en un
bloqueo de conduccidén en un drea determinada de la longitud

nerviosa, dependiendo de 1la severidad, se puede producir una
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desmielinizacién local sin degeneracidén Walleriana, misma
que se explicard mids adelante. la recuperacidén es completa
pero el tiempo que tarda varia de ninutos a dias o incluse
semanas; generalmente son causadas por torniquetes o la llamada

pardlisis de sabade en la noche (compresién del radial).

TIPO II. De Seddon o axonotmésis, en éste existe
una lesién neuronal que ocasiona degeneracidén Walleriana distal
al sitio de la lesién. Del extremo proximal se generan brotes
axonales dentro del tubo endoneural que crecen a una velocidad
de 1 a 1.5 milimetres por dia, en éste caso como el endoneurio
no esta lesionado los brotes axonales no tienen que regenerarse
a través de tejido cicatrizal; en éstos casos el asigno de

Tinel, mismo que explicaremos mds adelante, se hace presente.

TIPO III.- De Sunderland, en éste caso se ha lesiona-
do el endoneurio, sitio donde se produce una cicatriz por
lo que los axdénes tendrdn que crecer a través de un tejide
fibroso. la regeneracién es a menudo incompleta por no logrgrse
el adecuado contacto distal por la cicatriz; la ldmina basal
es violada en éste tipo de lesidén por lo que puede haber contac
to errbéneo de algunas.fibras con sus correspondientes distdles,
a mds proximal la lesidén mayores posibilidedes de anormalidades
motoras y sensitivas por la mezcla entre si; el perineurio
estd intacto., Existe un Tinel positivo que avanzard siguiendo

la recuperacién del nervio.
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TIPO IV.- De Sunderland. Se produce una lesién que
afecta el perineurio por lo tanto es una lesidén més grave,
el nervio estd en continuidad pero no funciona. El signo de
Tinel se encuentra presente pero no progresa, existe degenera-
¢ién Welleriana en la porcién distdl y las fibras en regenera-
e¢ién se encuentran atrapadas en el tejido cicatrizal, éstas
fibras nunce mostrardn datos de recuperacidén; generalmente
estas lesiones son resultados de traccidn o elongacidn severos,

s8e observa también en lesiones por inyeccidn.

TIPO V.~ De Seddon o Neurotmesis, ésta lesidén consiste
en una seccién total de la fibra nerviosa, generalmente son
fdciles de diagnosticar, no existe ninguna recuperacién, el
signo de Tinel estard presente y obviamente. existird degenera-

cidn Walleriana distédl.

TIPO VI.- De Mackinnon o Neuroma en continuidad,
es una lesién mixta en la que se pueden encontrar funcidn
normal de algunos faciculos conviviendo con otros que presentan
diferentes grados de lesién, el pairén de recuperacidén es
mixto; las pruebas electrodiagndsticas no pueden hacernos

un diagnéstico preeiso {1).-

Una lesidén nerviosa, cualesquiera gue esta sea va
a desencadenar una serie de cambios a nivel morfoldgico, ultra-

estructural, fisolégico y bioguimico en el afén de restablecer
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la normalidad.

Cuando un axén es cortado, el cuerpo de la neurona
sufre una seris de cdmbios, el primero es un aumento del volu=
men con desplazamiento del ndcleo hacia la periferia y una
desaparicidén aparente del material basofilico 1lamado cromato=
lisis la cual corresponde & una desorganizacion del reticulo
endoplédsmico rugoeso (sustancia de Nissl), as{ también se presen
ta una hipertrofia del nucleolo. Esta reaccion celular varia
con la edad, naturaleza y proximidad de la lesién asi como
del tamafio celular, si la lesidn .es proximdl puede causar

la muerte celular (32).

Un incremento en ciertas proteinas neuronales especi-
ficas ocurren, éstas, son todas proteinas de nmembrana nismas
que se encuentran asociasdas con el crecimiento GAP s (Growght
Associated Proteins), éstas tienen un papel especifico en

la regeneracioén neuronal no dilucidado aun (33).

Se incrementa también el rango de transporte axonal,
asi como también se modifica el tipo de material transportado.
A nivel de la lesidén el material que originalmente seria trans-
portado en forma anterdgrada, al no llegar a su destino es
ragresado por un sistema de transporte retrégrado cambiando
el sentido original de la via, ésto se inicia unas horas des~

pues de la lesidén (34).
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En cuanto & la porcién distal el nervio sufre lo
que se llama una degeneracién ﬁalleriana caracterizada por
una degintegracidén granular de los microtibulos y los microfi-
lamentos, asi como los neurofilamentos por protedlisis (35}

lo cual estiwuls la proliferacién de células de Schwan.

Estos detritus son activamente fagocitados por los
nacréfages y las células de Schwan, los macréfagos producen
la apolipoproteina E que al parecer estd involucrada con el

reciclamiento de los 1ipidos (36).

Se ;:reé que el calcio contenido dehtro de la célula
al liberarse, activa una proteasa que se encuentra inactiva
en el axoplasma (37). Se ha utilizado la Cloropromazina, un
potente inhibidor de 1la Calmodulina para inhibir los procesoa
degenerativos tempranos debidos al influjo de calcio inmediata-

mente posterlor a la lesidén (38).

Por lo que toca a las células de Schwan sufren varios cambis
en su estructura y funcién después de la lesidén. RApidamente
sobreviene mitosis y la formacién de columnas celulares llama-
das bandas de Bungner, hechas de Jlaminina y fibronectina,
ésta mitosis se inicia entre el primero y sl quinto dia de
la lesidén con pico en el tercer dia y declinio progresive
en las proximas semanas, una segunda fase de proliferacién

de éstas células ocurren en la fase regenerativa (39).
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Las bandas de Biingner parecen ser guias importantes
asi como una-fuente neurotréfica para les nuevos axénes. La
lémina basal de las células de Schwan contiene fibronsctina,

laminina y glicoproteinas.

Después de un afio de la lesién éstas columnas de
Biingner se atrofian y a veces no se detectan mds células de

Schwan.

El cono de crecimiento requiere de un aporte constante

de material de construccién, éste cono es un abultamiento
de la punta ‘de los brotes de neoformacidén, los cuales presentan
pequefias mieroprolongaciones llamadas filopodias, éstas, palpan
¥ exploran el medio ambiente mostrando movimientos constantes,
se sabe que contienen una gran cantidad de actina que probable-
mente juega un papel impertante en su movilidad; las filopodias

se pueden extender y retraer en cuestién de minutos.

S8i la filopodia se adhiere a una estructura, la ten
sién generada por su contraccién subsecuente lleva al cono
de crecimiento hacia su punto de adherencia (4). Se sabe que
las propiedades fisicas y quimicas del sustrato son de escen-

cial importancia.

Es un hecho que las guias de los conos de crecimlento

son provistas por superficles celulares ¢ axonales, estructu-
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ras polarizadas y hasta irregularidades en un disco de culti
vo. También es un hecho que los conos de crecimiento prefieren
elongarse en superficies donde mejor puedan adherirée, determi-

nando asi{ la ruta. por la cual la fibra nerviosa cresca.

El mecanismo que dispara el proceso de regeneracion
es incompletamente entendido pero al parecer es mediado por
factores locales, probablemente derivados de los tejidos de
degeneracién o misculos inactivos. En cuanto a la degensracidn
walleriana proximal ésta se continuara hasta el préxime nodo
de Ranvier sano, dependiendo de la severidad de la lesiodn.

Los conos de crecimiento primarios E.lparecen a las
primeras horas posteriores a la lesidn pero éstos desaparecen
‘para dar paso a los conos secundarios que aparecen dentro
de los 2 primeros dias, a éste lapso entre 1la aparicion de
les conos primarios y secundarios se le llama retraso inicial

(41).

Estos brotes de crecimiento llegan a ser hasta 80
por cada axdén pero éstos dismunuyen a entre uno y veinte a
las cuatro semenas, etapa en la gue unidades de regeneracidn
se distinguen aln, ésto se debe a que solo =algunos brotes
hacen contacto distdl madurando a expensas ae aquellas que

no lo lograron (42).
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Estos nuevos troncos se reorganizan en numerosos
winicompartimentos, cada uno rodeade por su perineurio, a
éste fenomeno se le llama coumpartamentalizacidén, ésto probable-
mente ea debido e la necesidad de crear un ambiente endoneural
normal, restaurando la barrera perineural, éste fenomeno se
da en los primeros meses posteriores a la lesidén, pero no

se encuentran rastros de ellos después de un afio (43).

Weiss realizo miltiples estudios elementales con
respecto a come se orientan éstos brotes axonales hacia el
blance adecuado (44). Se ha hipotetizado por varios autores
que el comportamiento de los conos de crecimiento puede respon-
der a algin tipo de sensibilidad quimica para ciertos objetivos

quimicamente especificos.

Uno de éstos factores quimiotacticos al parecer es
el NGF, su concentracién afectz dramdticamente la direccién
de la regeneracidén axonal al detectar la sustancia en sus

receptores (45).

Las selectividad de las fibras nerviosas al buscar
su contraparte ha sido comprobada por experimentos varios,

ésto se ha llamado especificidad tisular (46 y 47).

Se ha observado también que no solo existe una especi-

ficidad tisular sino también una topogrédfica en estudios reali-
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zados por Politis en que un axén en regeneracién se inclina
siempre por su porcidn distdl native (48).

Igualmente se ha descrito una especificidad a 1la
funcién ya sea motora o sensitiva, en algunos trabajos de
Bushart y Seiler, asociandolo a enzimas caracteristicas de
fibras motoras como la acetilcolinocesterasa y la acetilcolino-

transferasa (49).

Sin embargo estudios recientes de Abernethey, Rud
y Thomas demuestran que existe selectividad por la fibra ner-
viosa pero no existe selectividad "entre dos fibras nerviosas

siendo una diferente a su porcidén distdl nativa (50).

Al alcanzar sus blancos apropiados los niveles de
neurofilamentos de RNAm y la sintesis de proteinas regresa
a la normalidad, los didmetros axonales aumentan, al parecer
existe una retroalimentacién negativa a partir del organo blan-
co, se ha mencionade la presencia de moléculas inhibitorias
de superficie como la condroitin sulfato probada & nivel expe-

rimental.
DIAGNOSTICO DE LAS LESIONES

Generalmente existe una correlacién entre el grado

de lesion nerviosa y los hallazgos fisicos. En la compresidn
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nerviosa las funciones se mantienen en cierto grado pero presen
tan deficiencias tanto cuantitativas como cualitativas, depen~

diendo del tiempo y duracidn de le lesidn.

En el misculo, la primera manifestacién es la debili-
dad la cual puede ser evaluada con pruebas de prehensién en
la extremidad superior., En la cuestidén sensitiva la compresidn
cause cambios en el umbral del estimulo, en los estadios inicia
les- aparsce una hiperreaccidén sensitiva o hiperestesia, confor-
me evoluciona el umbral se hace mds alto, ésto puede ser cuan-
tificado con el vibrdémetro, se ha observado que el estimulo
‘vibratorio es de valor clinico para evaluar la regeneracidn
nerviosa asi como lesiones y compresiones. La percepcidn de
la vibracidén es mediada'por las fibras AB, el estimulo vibrato-
rio es transmitido por los receptores del sistema de adaptacién
répida mismas que detectan la discriminacién =a dos puntos

dinédmica.

El aparato mide los micrones de desplazawmiento vibra-
torio el cudl es calibrado en 120 Hz de frecuencia con amplitud
varieble. Su objetivo es el medir el umbral de .sensacion de
la vibracién (sensograma). lLa ventaja de éste aparato es la

rapidez, bajo costo e inocuidad (51).

Existen también las pruebas de monofilamento de Semmes

Weinstein o cualitativamente 1la del diapazén.
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Si la conmpresién contintia’ comlenza a haber degenera-
¢ién walleriana con pérdida de fibras ﬂe?viosas, disminuyendo
el niimero de éstas inervando un cierto territorio, aumentando
la distancia de discriminacién a dos puntos, la cual puede
ser explorada de forma estdtica para fibras de adaptacién
lenta y dindmica peara las fibras de adaptacidén réapida. Mae-
kinnen y Dellon diseflaron un dispositive para hacerlo llamado

Diskeriminator (52).

Se pueden correlacionar las fibras sensitivas y moto~
ras, la debilidad muscular se puede correlaclonar con umbrales
sensitivos alterados y la atrofia a la discriminacién a dos
puntos. Basandonos en esto la compresién se puede clasificar

en temprana, moderada y severa.

Si el nervio esta completamente cortado no se encon-
trard ningin dato del cual el nervio explorado es responsable,
cuando la lesién es parcial se encontrardn algunas actividades
de las que cada rama es responsable dependiendo del nivel,

esto se logra con una culdadosa exploracién.

A continuacidén se presenta una pauta sobre la explora=-

e¢ion regional nerviosa (Cuadros 1 y 2).

Otro valioso método auxiliar es el electrodiagnosticoy

aste existe en tres modalidades:
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1) Estudio de conduccidén motora que evalia la funcién
de las neuronas wmotoras inferiores ~desde el cuerno anterior
hasta el misculo. Se estimila al nervio motor con electrodos
que se colocan sobre la piel en la trayectoria del nervio.
El estimulo se incrementa hasta que un estimulo supramaximo
produce una despolarizacidon sinmultanea de todos los axones
del nervio los cudles transmiten ortodromicamente (centrifugos)
hasta la placa neuromuseular, ésto produce un potencial elée--
trico llamade onda M o potencial de acecidén muscular, misma
que se reglistra con electrodos colocados en el vientre muscu-
lar.,

La velocided de conduccién se mide dividiendo 1la
distdncia en milimetros entre los sitios de estimulacién
por la diferencia de laténcias en milisegundos entre los sitios

de estimulacion, con los resultados expresados en m/seg.

2) Estudios de conduccidn sensitiva, éstos evalban
desde los ginglios dorsdles. EL potencial de acecidén de los
nell-vios sensitlvos se mide si ol estimulo o lugar del registro
se encuentra sobre una fibra puramente sensitiva, ésto se

logra: -

a) Estimulando un nervio mixto y registrando un érea

solo sensitiva.
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b)'Estimulando un nervio sensitivo y registrando
en un drea mixta.

¢) Estimulando y registrando solo en Areas sentivas.

d) Estimular en nervio mixto y registrar en la médula
espinal (potenciales evocados espinales) o corteza
sensorial (potenciales evccados sohatosensoriales),

se mide en cifras negativas.

3) Electromiografia de agujas, ésta puede evaluar
cualquier misculo que puede ser alcanzado por las agujas que
registran cualquier actividad dentro del wmusculo. Durante
la contraccidén voluntaria se activan las unidades motoras,
. un potencial normal de una unidad motora es generado por la
actividad eléctrica producida por 1la descarga simultdnea de
lag fibres musculares en una unidad motora y se le puede estu-
diar amplitud, duracidén, configuracion, patron de disparo,
nimero y estibilidad. Esto varia con el tipo de misculo, edad,

temperatura y patologia.

Patrones de unidades nusculares (MUP® s) pequefias
se dan con disminucién de fibras musculares (miopatias)
MUP! s grandes se den en nisculos reinervados. Con tensién
nerviosa la frecuencia de disparo de los MUP" s wvaria.
MUP’s distorsionados se dan en pldcas neuronusculares inmaduras

de reinervaciones recientes (53).
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El valor de estas pruebas es controversial siendo
siempre mids orientador que diagnéstico, confirme pero no des.-
carta. La principal indicacién de éste estudio es la duda
diagnostice o detectar una enfermedad sistémica de fondo,
es excelente para diagnosticar una neuropatia periférica de
otro tipo de lesidén asi como para evaluar la posible recupera.
cién de un nervio o para estedificar la compresidén nerviosa

periférica (31).

Una maniobra diagnéstica valiosa es el signo de Tinel
(54). Que se basa en las finas fibras de regeneracidn percutien
do en el trayecto del nervio donde se encuentran estas fibras
se producen parestesias o pequefios calambres en las ramas
diestdles del mismo, ésto significa regeneracién aunque a veces
no es completa. Un Tinel positivo distal a al lesidén indica
el avance de la regeneracidén y si corre a distdl indica regene-
racién futura Un Tinel negativo distdl a la lesién es indica-

tivo de exploracidén quirurgia (55).
TRATAMIENTO

El tratamiento siempre serda de acuerdo al tipo de
lesidén, basémonos en la clasificacidén antes mencionada.

En las lesiones de tipo I, la fisiopatologia difiere
de la lesidén por seccién. Este tipo de neuroprdaxias pueden

ser agudas o crbénicas y van de acuerdo a la severidad asi
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come & la& duracidén y su sintomatologia puede variar desde
parestesias hasta la pérdida sensitiva y pardlisis. Las fibras
con menor cantidad de epineurio son mis sensibles a la compre.
2idén, las fibras superficiales sufren més que las profundas,
asi como las fibras gruesas son nds suceptibles que las delga-

das.

Generalmente las lesiones por compresidén son combina~
das con elongamiento el cual se dsbe a un factor mécanico
de extensién y elongamlento tanto en sentido longitudinal
como trapnsversal. Bajo compresién externa los vasos intraneu-
rales son obstruidos facilmente y la microcirculacidén se ve
amgnazada. Una presidén externa de 50mm de Hg representa la
presién minima eritica en que la viabilidad nerviosa es amena~
zada en un sujeto normo tenso, produciendo isquemia y bloqueo

de conduccidén (56).

Después de la isguemia las cdlulas endoteliales de
los vasos pueden responder con aumento de 1la permeabilidad
ocesionando edema, produciendose un minisindrome comparitamen-
tal. Una vez retirada la compresidn la microcirculacidn regresa
a niveles normales después de tres a cuatro horas, &aunque
la fase de restitucidén tome unos minutes. (fig. 7). A nivel
metabdlico el PO* baja mucho después de 20 a 25 minutos. El
PCO® aumenta y el PH baja, el metabolisme se hace anaerébico

con baja.de glicdégeno y aumento de dcido ldctico, estos niveles



~ 30 -

‘vregresan a la normalided después de 15 & 20 minutos, después de
una isquenia de tres horas de duracidén, la recuperacidn bioner-

gética celular se observa a los 5 minutes {(57).

La inflamacién pueda causar un fenomene de no reflujo
amenzando la recuperacidén del misculo la cudl sera irreversi~
ble despuds de 4 horas; los efectos del edema pueden verae
hasta después de 28 dlas del periodo de compresién. El itranspor
te axconal se pueds alterar, pudiendo tardar hasta 7 dias en
recuperarse, aunque en un infarte transfasecicular nunca se
recuperard totalmente por colagenizarse el espacio endonsural

{58). -

La presién produce produce una desmielinizacidn gque
ocasiona diafuncién en el transporte, ésta desmielinizacidn
es segmentaria o parsnodal y va precedida por necrosis de
.‘eélulas de Schwan, ademids ge da una intusucepcidén nodal, lesio-

nes bulbosas de mielina y estrechamlenito internodal.

Las anormalidades de conduccidn mids tempranas aparecen
entre los primercs 5 & 10 minutos y son caracterizados por
ol alargamiento en el tiempo de conduceidn y después un blo-
queo de ésta, en una compresidn de mas de 30 minutos el nervie

tarda 48 horas en recuperarse al 100Z.
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Se he visto que después de 15 a 45 minutos después
de iniciada 1la isquemia la conduccién nerviosa desaparece
Y & mds tiempo de isquemia, mas tiempo tarderd el nervio en

recuperarse.

En las lesiones por estiramiento el nervio puede
resistir por lo menos 1 mm por dia durante alglin tiempoy sin
smbargo una lesién violenta puede producir parélisis y perdida

de la sensibilidad (59).

Lo primero en romperse es el epineurio, el perineurio
sa puede encontrar intacto pero el endoneurio se encuentra
adelgazado junto con sus fibras y lesién de la capa de mielins
antes de llegar al punto de ruptura; las lesiones por atrapa-
miento se deben a una incompatibilidad del volumen del nervie
y el espacio anatdmico disponible, las neuropatias compresivas
generalmente se diagnostican con exdmenes objetivos y electro-

neurofisiolégicos.

Las 1lssiones por compresidén o traccidédn pueden ser
desde una neuroprdxia, pasando por los grados II y V de Seddon
y III de Sunderland, hasta un grado VI de Mackinnon. La neurot-

mésis ocurre en lesiones abiertas (60).

Existen neuropatias por atrapamiento bién conocidas,

como el atrapamiento del nervio mediano en el tinel del carpo,
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a nivel del codo (sindrome del pronador) y de una de sus ramas,
ol interdseo anterior, también a nivel del codo y cara anterior

del antebrazo.

En cuanto al nervio cubital se comprime mas frecuente=
mente a nivel del codo donde es vulnerable al trauma externo,
a nivel de la muifleca se presenta el sindrome del canal de

Guyon.

Por lo que toca al nervio radial el Area nds frecuen-
temente afectada es a nivel de al fosita espiral del humero
Yy la arcada de Frohse del supinador donde se afecta la rama

interosea posterior.

A nivel del pléxo braquial estd deserito el sindrome
de salida tordeica por conmpresién a la altura de la porecidn

" supraclavicular del pléxo.

Se ha descrito un sindrome de doble compresidén nervio—-
sa cuando coexisten dos lesiones compresivas a .lo largo del
misme nervio, ésta puede ser en un sentido centrifugo o centri-
peto. la exacta naturaleza de su fisiopatologia se mantiene
indeterminada, pero se asume que dos compresiones son peor

o por lo menos diferente.

Los tipos mas frecuentemente vistos son del mediano,
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convivliendo una radiculopatia cervical y un tlnel del carpo
o un sindrome de salida tox‘écica ¥ un tinel del carpo ¢ un
sindrome del tunel del carpo y un sindrome del pronador. En
el nervio cubital se presentan como una radiculopatia cervieal
¥ un tunel del cubito o un sindrome de salida tordcica y un
tinel del cibito o un sindrome de canal de Guyon con un tinel

del ectibito.

En el nervio radial se asocian la radiculopatia cer-

vical con el sindrome del tunel del riddio (61).

Estudios recientes demuestran qué la agresidn constan-
te condiciona una mejor y méds rdpida respuesta del nervio
al trduma, asumentando el transporte axonal, lo cual con seguri-
dad ocurre en las neuropatias del tipo descrito anteriormente

(62).

Después de una lesidén cerrada si una total recupera-
cién ea completa pero ocurre a 1mm/dia en base a un Tinel
que avanza es un tipo II, si la recuperaclidn es incompleta
pero un Tinel que avanza estd presente es un tipo III, sl
después de tres meses no existe recuperecién y hay Tinel en
el sitio de la lesién que no avanza es un tipo IV, los tipos

VI solo se pueden diagnosticar en el transoperatorio.

Le reparacién quirirgica estd reservada paras los
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grupos IV de Sunderland, V de Seddon y VI de Mackinnon. ILa
lesién tipo IIT de Sunderland en el caso de una recuperacidn
muy pobre después de una espera prudente se indicard la explo-

racién del nervio (63).

Las lesiones cerradas no tienen indicacidén quirurgica
inmediata, si después de tres meses no hay recuperacién hay

que explorar quirdrgicamente.

Cuando existe 86lo una lesién por compresién se puede
recurrir siwplemente a una descompresién, cuande el nervio
estd fijado por =adherencias que evitan su desplazamiaiﬁ:o una
neurolisis externa estard indicada; si por el contrario una
cicatriz intraneural ha ocasionade una compresidén permanante

de los fasciculos una neurolisis interna serd necesaria.

La técnica para llevar &l cabo éstas es primeramente
haeer una incisién longitudinal sobre la cicatriz del epineurio
que a.menudo forma una banda constructora, si ésto no fuera
suficiente se procede a incidir la porecidn epifascicular del
epineurio sin interferir con las capas mas profundas de ésta
egstructura, si esto no fuera suficiente se incide toda ésta
capa qﬁe aunque lesione todos los vasos epinsurales ha demos-

trado 'ser Util en ciertos casos de causalgia severa.

Cuando s una herida abisrta se debs de explorar,
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Bi el corte es nitido se debe proceder a la reparacidén micro-

quirirgica primaria N

En cuanto a é&sto existen muchas controversias, 1la
repgracién primaria es aquella que se realiza en les primeras
horas inmedidtas al trauma, la reparacién primaria retardsda
es la que se realiza en los primeros 5 a 7 dias posteriores
al evento, reparaciones posteriores a una semana son reparacio-

nes secundariag.

Uno de los dilemas & resolver es el de si proceder
a una Teparacién inmediata o diferida. Seguramente es mds
fdeil la reparacién unas semanas después de la lesién. la
extensidén del dafio es mds facil de evaluar puesto quas una
lesidén aguda es mas dificil saber que tanto de nervio fué
afectade y degenerard, una tercer razén es la de la actividad
metabélica neuronal da cudl tiene un pico tres semanas despuds

de la lesidn.

Sin embargo éstos argumentos no son decisivos, con
exepcidén del WUltimo que podria 1llevarnos a unir dos cabos
muertos. Se sabe que la atrofia de los organos blanco aumenta
eon el paso del tiempo, se ha reportado en humanos gque daespués
de un retardo de mas de dos a tres semanas en la neurorrafia
la recuperabcién motora potencial decrece 1% cada 6 dias, no

asi{ la sensorial.
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La reparacidén inmediata nos permite encontrar una
imigen en espejo de los cabos faeilitando la correcta orienta-
cién de leos fasciculos. Las brechas se producen inuwediatamente
posterior a la lesibén por la retraccidn intrinseca del nervio
debide a su propiedad eldstica intrinseca, si diferimos 1la
reparacidén la fibrosis se encargard de fijar éstos cabos crean-

do un defecto real que necesitara un injerto para prepararse

(64).

Segin Foucher y Merle la calidad de los resultados
con la reparacién primaria es mejor (65). Sin embargo Wyrick
¥ Stern mencionan que en retrasos de hasta 6 meses el resultado

no se afectd significativamente (66).

Los acontecimientos post-traumaticos que son de inte-
rés quirurgico y que menos frecuentsmente son estudiados son
la retrsccién de las capas del nervio con la inmediats extru-

8ién de las fibras expuestasz a una presidn més baja.

La decisidén de usar una sutura primaria o diferida
dependerd de la experiencia del cirujaro, sin embargo sugeriria
intentar reparar de forma primseria, de todas maneras, si no
resulta se hard una revisién, si diese resultado evitarenmos
someter & nuestro pacients a otra intervencidn. Existen varias

tecnicas ds reparacién de un nervio.
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SUTURA PRIMARIA

Existen varias formas de realizarla, epineural, 1la
cual ha demostrado no estar en desventaja en cuanto a los
resultados obtenidos con la técnica fascicular, el epineuric
proveé de un anclaje confiable. La sutura interfascicular
es otra buena manere de aproximar los cabos con menor desorga-
nizacion de los faciculos, tifilendo los cabos con azul de
metileno mnos ayuda a 1identificar el tejido conectivo donde
daremos nuestros puntos con un nylon de 10 ceros con aguja
de 50 micrdmetros, éstos puntos son dificiles porgque el peri-
neurio es dificil de ver, es delgado, elastico y la manipula-
cién produce éste efecto ya descrito al salirse las fibras

de su envoltura (Mushrooming).

Estas reparaciones se tienen que hacer bajo microsco-
plo en un campo exangiie, se deben liberar ambos cabos y se
buscan max;cas que nos conduzcan a un acertado alineamiento
de los cabos. Si se opta por la sutura fascicular se necesita

maeyor amplificacién e instrumentzl adecuado.

Los fasciculos de un grupo fnico estén estréchamente
unidos y se moveran juntos, mientras gque los grupos fascicula-
res se deslizaran sobre sus vecinos. La disececién o intraneu-
ral se hace con tijeras de Gilber (curvas muy filosas), el

grupo fascicular se aisla de tres a cuatro milimetros, 1lo
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suficiente pare separarlo del tronco principal tanto en su |
poreidn proximal como distédl, los puntos se dan al epineurio
interno o al perineurio cuando el anterior no existe.

Cuando se elige la sutura fascicular vnica, la téenica
es similar a la anterior pero se continua c¢on el epineurio
reparando los diferentes fasciculos; la reparacidén se hace
de atraz para adelante generalmente un solo punto es sufien-

te.

Existen 3 tecnicas dlsponibles'paramapear los fascicu

los.

la identificacion electrofisioldégica la cual se hace
con el paciente despierto estinuldndo el cabo proximal, perci
biendo dolor en fasciculos sensitivos y silencio en los motores
con algunas veces sensacién de comezdén profunda poco. definida
correspondiendo a la situacion del musculo. E1l estimulo de
las fibras motoras distdles producird contraccidén pero sole

por unos dias despues de la lesién

La diferenciacion histoquimica se basa en la actividad
enzimdtica axopldsmica la cual permanecerd indefinidamente
en la porcién proximal y sbdlo 48 horas en la distdl la anhidre
sa carbdnica puede ser detectada en las células de Schwan

de fibras sensitivas distdles que persisten por mds tiempo,
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el procesamiento del tejido se lleva sélo una hora 1la acetil-
colinocesterasa es més svidente en fibras motoras que sentitives
pero se lleva de 20 a 26 horas de incubacion} 1la colinoacetil-
transferasa ayuda a la diferenciacion moto sensorial tardandose

solo una hora“

La diferenciacidn anatomica es vdlida a partir del
antebrazo, en donde los nervios se han organizado y las inter-

comunicaciones son menores ( 55, 65y 67 y 68).

RECONEXION
Este método se propone reducir el esfuerzo de la

sutura al minimo basidndose en tres puntos bdsicos:

1.- Minimizar el dafioc en el momento de la regulariza-
cién de los cabes, esto se logra endureciendolos por medio
de frio al momento del corte. Se debe lograr evitar el dafio
por congelamiento y deshielo a las celulas mismo que es debido
al exceso de sales extracelulares y a la formacién intracelular
de cristales de hielo, el dafic se evita con la irrigacidn
de un liquido especial desarrollado especialmente por Collin
et, al. esta solucion contiene NaCl 10um, KH‘POA 120 oM, Poli-
vinilaleohol 15%, PH a 6.8, KOH y cloropromazina 2mM ésta Wltima  protege

del efecto de los iones libres de Ca++.
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Su principio activo esta basado en el alto contenido
de X, locual minimiza el dafic quimico & los cabos siendo el

segundo punto y por Gltimo:

3.~ la sutura sin estrés el cual ge presenta después

de que la brecha es de 1.5 a 2 veces el diameirc de la fibra

El congelamiento se };aca con un aparato que monitorea
astrechamente al tsmperatura la cual deberi mantenerss entre
—2}7-"7"0, lo que ocasiona una cristelizacién que durard entre
30 y 150 segundos 2l terminar la regularizacidén se descongela

inmediatamente (67).
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INJERTOS NERVIOSOS

Es bién sabido que una sutura terminc terminal con
poca tensidén es preferida a la colocacién de un injerto (69).
Existen tres tipos de injertos, los autoinjertos tomados del
mismo individuo, los homoinjertos o aloinjertos tomados de
otro individuo de 1la misma especie y los xenoinjertos o hete-

roinjertos tomados de una especie diferente.

Con respecto & cudndo estd indicado colocar un injer-
to Millesi (70) recomienda injertar una brecha mayor de 2.5 cms
pero-Bushart (55) sutura brechas de hasta 4 cms, Moneim propone
que si 2 suturas de Nylon 8(0) aguantan la(tensién con ligera
flexién de 1las articulaciones adyacentes se puede usar 1la

sutura primaria.

Lundborg demostrdé que la irrigacién nerviosa disminu-
ye al 50% con una traccién del 8% (aproximadamente 4 mm) enton-
ces se debe usar injerto (2). El hecho de realizar una sutura
bajo tensidén aumenta la proliferacién de tejido conective
¥y ocasiona disturbuios circulatorios los cudles interfieren
con la regeneracidén axonal, sin embargo el injerto nervioso
opone dos 1lfineas de sutura que la regeneracidn tiene que sal-
var, asi como la difiecultad de orientar adecuadamente los

cabos.
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En estudios complementarios al parecer el 1ipite
de fensién estd entre los 2 y los 3 mm, quedando a criterio

del eirujano el tipo de reparacidn que utilice (71).

Los injertos deberén ser adecuados al tamafio del
defecto, didmetro de la fibra a puentear, morbilidad del nervio
donador y estdtus del drea receptora. El nervio donador que
con méds frecuencia utilizamos es el nervio Sural, formado
por la unidén del nervio Sural cutdneo medial y la ramas peronéa
conunicante del nervio Sural cutédneo lateral, el nervic Sural
cutdneo medial se origina del nervio tibial en la fosa poplitea
atravieza las 2 cabezas del gastrocnemio, profundo a la fascie
erural la cudl atravieza para descansar subcutédneo en la unién
del tercio medio y distal de la pierna a donde se le une la
rama peronéa comunicente para formar el Sural propiamente,
que cursa 1 a 1,5 cms posterior al maledlo y borde lateral
del pile, podemos obtener hasta 40 ‘cms de nervio de 20 a 25
cms méds con la rams peronés comunicante. Se tiene una inciden-
cia de neuromas dolorosos del 6 al 42% y del 9 al 44% de incon-
formidad del paciente con 1la secuela en la sensibilidad.

(fig. 8)

El nervio antebraquisl cuténeo medial se origina
de la cuerda medial del pléxc braquial y cursa por la cara
medial del brazo junto con le vena basilica, atravieza la

faseia profunda y se divide en anterior y posterior por arriha
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del codo, la rama anterior es dtil en injertos de nervios
‘digitales, se pueden obtener hasta 20cms de éste nervio (fig.
9). El nervio antebraquiidl cutdneo lateral es le prolongacién
del nervio musculocutdneo y proveé sensibilidad en las caras
volares y laterales del antebrazo, ofrece 10 a 12cms de nervio

Y se usa para substituir nervios digitales (fig. 10).

El nervio interéseo posterior después de inervar
el extensor largo del pulgar y el prépio del indice poseé
un componente sensitivo de 2 a 3mm de didmetro y 4 a 6cms
de longitud, sin embarge su diseceidén puede ocasionar fibrosis

de los tendones.

El nervio cutdneo femoral lateral sale de la pélvis
innediatamente inferior y medial a la espina 1lidca eanterosupe-
rior, pasa superficialmente al sartorio y cruza 1la fasecia
para hacerse subcutdneo a nivel de la union entre el sartorio
¥y el tensor de la fascia lata, se pueden obtener hasta 30cms

de nervio.

Ex{sten alternativas para 1la obtencidn de nervios
injertédbles, aparte de los injertos autdlogos ha sido deserito
e un Case Report hecho por Mackinnon y Hudson quienes reportan
un transplante de nervio ciético homologo para un defecto
de 23cms usando Ciclosporina A por 2 afios, ésta fue suspendida

y a los 18 meses el paclente nuestra datos de regeneracién
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con la recuperacién de la aenslﬁilidad en el pié (72}.
Schaller et. al. kan observado que la reaccidn inmuno-

légica va dirigida hacia las células de Schwan y que la estruc-

tira conectiva es dejada intdcta permitiendo que el injerto

sirva como un conducto. (73),

Kanje (74) ha logrado cultivar nervios de rata por
algunos dias observando incluso crecimiento en ellos sin ayuda

de ningln factor exdgeno.

Otro valloso recurso del que podemos hechar mano
son los injertos vascularizades introducidos por Taylor vy
Hamm en 1976 basados en estudios de St Claire Strange de 1947.
(75). '

Estos injertos ofrecen la posibilidad de evitar fibro-
8is intraneural secundaria y necrésis isquémica que ocurren
en injertos convencionales; se ha visto que el flujo sanguineo
se inerementa durante los 3 primeros dias tiempo que tarda
un injerto convencional en revascularizarse, posteriormente
se ha visto que el injerto convencional a los 7 dias tiene
mds flujo que el injerto vascularizado, flujo que se normaliza

después de 5 semanas.
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Se ha visto que el aporte sanguineo que se da con
la revascularizacién se pierde mis en corto circuitos arterio-
venosos que en 1la cuestidén nutricional, Existen pocos datos
fidedignos al respecto de su utilidad, debido & la falta de
controles adecuados, pocos casos operados, inadecuasdo segui-
miento, diferentes técnicas operatoriass y pobres reportes

de resultados.

La indicacidén mnés frecuente es un lecho fibroso de
donde un injerto comin no tendrd de donde nutrirse como en
quenaduras eléctricas, contracturas de Volkman o quemsduras

profundas.

La técnica méds popular actuaimente usa el nervio
Sural vascularizado libre, basado en la arteria Sural superfi.
cial, su pedfculo no es constante, presentdndose solo entre
el 30 y 80% de los casos, existe al alternativa 'de utilizar
la rama perforante mnuscular de la arteria tibial posterior
o la rama cutdnea de la arteria peronea, pudiendo obtenerse
hasta 25 cms de nervio vascularizado; se usa también 1a rams
superficial del nervio radial, basado en un pediculo de 1la

arteria radial, dando 23 cms de'injerto.

Se ha transferido el nervio peronec profundo con
la arteria dorsal del pié pero no se recomienda sacrificar

una arteria importante, se pueden obtener de 6.5 a 12 cms
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con un didmetro de 1 a 1.2 mm. El nervio cubitdl se ha usado
en lesiones del plexo braquial, se pﬁeden transplantar hasta

56 cms basados en la arteria cubital colateral superior (74).

Para proteger las reparacione‘s la mufieca se inmoviliza
en ligera flexidén y desviamcidn cubital por 4 semanas, si 1la
lesidén nerviosa es cerca del tdnel del carpo, el ligamento
anterior debe ser secciocnado para evitar compresién futura
‘por edema o hematoma el carpo debe ser inmovilizado a 45°
por 4 semanas y la movilizacidén digital es iniciada dentro
de los primeros 10 a 15 dfas de reparacidn cuando coexistid
lesién de tendones; cuando s6lo -el mnervic estd lesionado se
. inmoviliza a 20° por 4 semanas iniciasndo movimientos digitales

inmediatos.

En una lesidén parcial solo se inmoviliza por 2 sema-
nas. En el caso de dedos reimplantados no se deben mover acti-
vamente por 3 a 4 semanas pero se inicia movimiento pasivo
al décimo dia. las lesiones por avulsién tienen un muy pobre

prondstico.



- 47 -

TECNICAS DE REPARACION ALTERNATIVAS

TUBULIZACION (CONDUCTOS NERVIOSOS)

Se han wutilizado elementos bioldgicos, plﬁsticos
¥ polimeros biodegradables para hacer tubos guia. Se han hecho
estudios comparativos entre los diferentes conductos utiliza-

dos.

Gibson y Col. compreron la utilizacidn de 4 tipos
diferentes de conductos: Silicon (sildstiec de Dow Corning),
Tela de Poliglatina (Vieryl Ethicon), Tela de Polipropileno
{Marlex €. R. Bard Inc.), Polisulfonas de fibras huecas ({Mon-
santo New Products Development Group), éste Gltimo es semiper-

meable y un injerto homologo nervioso.

Inicialmente los grupos con Silastic y homoinjertos
tuvieron datos de recuperacidén méds rapida, sin embargo al
final no se encontrd diferencia en la regeneracién. El efecto
inmunogénico en el homoinjerto al parecer no fué tan severo
como para afectar la regeneracidén. El Vieryl produjo una exce- .
siva respuesta inflamatoria por respuesta granulomatosa a
cuerpo extrafic con aumento de tejido conectivo por 1lo que

se desaconseja su.uso.
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La reaccidén a cuerpc extrafio producida por el Marlex
fue de menor intensidad con minima distorsién de los fascicu~
los la cudl desaparecid al disolverse la tela., El Sildstic

produjo una reaccién similar al Vieryl.

Al final de la evalumseidn todes presentaron recupera-
cién, destacando entre los injertos no sanimales la tela de
Marlex mostrando los fasciculos regenerados en é&ste conducto
una mejor velocidad de conduccién en sus fibras (77). Se han

usado otros tubos como los de dcido polildetico (78).

El 4cido poliglicolico PGA (Dexon) gue es bioabsorbi-
ble, é&ste material se ha usado en tubos rigidos y telas sin

encontrarsa diferencia entre ellos y un injerto autdlogo (79).

Estudios recientes al respecto de la PGA arrojan
que son tan eficientes como los autoinjertos en la regenera-
c¢ién, el metabolismo total del PGA se reporta después de las

12 semanas aunque reabsorveri completamente después de 6 meses.

El HEY o bipolimero elastomérico hidrofilico también
ha sido probado con minima reaccidédn, al igual que el PGA pero
una biocompatibilidad superior, asdemis de producir menos neuro-
mas que el PGA. Ambos poseen paredes lises que segin estudios
facilitan el crecimiento axonal a diferencia de los rugosos

(79 y 80).
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Uno de los principales problemas en la tubulizacién
es que los segmentos nerviosos se salen del tubo, ésto se
ha prevenido con el usc de Avitens por fuera del tubo de
PGA, é&sta substancia es un coldgeno picrofibrilar preparado
de coldgeno purificado de cdérium de bovino, se usa como un
pegamento el cudl se hidroliza a las 7 semanas con muy poco

residuo (81).

Se han deserito también injertos nerviosos cubiertes
por un tubo impermeable como el tubo de polivinil o teflén
con mejores 'reaultados, slempre en tubos pds holgados que
en estrechos, pero slempre con resultados inferiores al injer-

to nervioso (82 y 83).

La tubulizecidn es atractiva principalmente en brechas
cortas (3cms o mencs), siendo los conductos mds prometedores
los de materiales reabsorbibles y los conductos venosos, usados
por primera vez en Alemania en el siglo pasado y repetidamente
usados hasta nuestros dias, cuyos factores a tomarse en cuenta
con su didmetro, la posicidén de las vélvulas y la técnica
de sutura, adgmés se probé una capa de coldgeno tipo I para
sellar éste puente venoso, el cudl fue unids con A suturas
en cada cabo y con une intususcepeidén de los cabos dentro

del injerto de 2 mm mostrdndose resultados slentadores (84).
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Se han utillizado también injertos de lédmina Dbasal
de fibras nusculares, ésta lédmina basal se acomoda como una
serie de tubos paralelos rodeando la fibra puscular individual-
mente proveiendo de una larga drea de superficle sobre la
que los conos de crecimlento pueden migrar dirigiéndolos hacia
el blanco adecuado, sin embargo su forma de accién no ha side

determinada (85).

>So sabe que el crecimiento entre los cabos se inicia
con el establecimiento de una wetriz de fibrina conteniendo
una variedad de células inflamatorias, ésta metriz es poste-
riormente invedids” por células. similares a las perineurales,
capilares y células de Schwan que hecen camino para los brotes
axonales, todo ésto al parecer influenciados por una seris

de sustencias neurotrdéficas y neuroprotectoras (86).

Se continuan investigando éstas sustencias las cudles
se han utilizado en cAmaras cerradas para ver su efecto en

la regeneracién neuronal.

El NGF que es una proteina constituida por tres sub-
unidades en la que la BNGF es la porcidén activa, es escencial
en la supervivencia y diferenciacidn de las células sindpticas
¥y sensoriales derivadas de 1a c¢resta neural. Esta sustancia
producida por los organos btlanco se une a los receptores de

alta afinidad localizados en las terminaciones nerviosas asi
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como & lo largo de procesos periféricos y centrales de las
neuronas de los ganglios de las raices posteriores. Este es
transportado al Perikaryon donde supuestamente ejerce su- acti-
vidad. En el momento de la lesién el NGF sumenta en el neuroma,
alcanzando su mdximo a las 24 horas, se sla'be que los érganos
blanco de éste NGF son las cédlulas normales simpdticas y senso-
riales pero posterior & un tréduma son las células de Schwan.
Su efecto ha probado ser benefico en las primeras 4 semanas

pero no parece influenciar el resultado final.

El TGF-B o factor de crecimiento transformado, actia
como quimiotdctico de macréfagos asi. como estimulante de la
_produceién de intreleukina-1 de los .macréfagos, asi mismo
se ha visto una activided nitogénica sobre las células de

Schwan,.

El CNTF o factor neurotréfico ecilier ha demostrado
su influencis sobre 1la sobrevida neuronal al ser -activado
por el factor de crecimiento fibrobldstico bdsico (bFGF)., Se
ha +trabajado @ltimamente sobre sustancies que promueven 1la
la supervivencia neuronal en las fases inflametorio-degenerati-

vas.

El Deprenil (Selegiline) ha demostrado rescatar neuro-

nas catecolaminérgicas del SNC y motonsuronas colinérgices
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del nicleo facial posterior después de una neurotmésis (87
y-88).

La Leupeptina es un tripéptido (acetil-leucil-leucil-
arginina) que actdia inhibiendo las proteesas activadas por
8l cdleio (Calpains), mnismas que- median 1a degeneracién
Walleriana y la atrofia del miisculo esqueldtico por proteolisis
de ciertos componentes de axdénes y miofibrillas. La inyecciédn
intramuscular de 18 ug/Kg de #ésta substancia 2 veces al dia
inhibe la denervacidén muscular por inhibicion directa de.las
Calpains localizadas en la banda Z del sarcolema y memebrana
-basal de las miofibrillas asi como los neurofilamentos, axolena
y lémina basal estimulende la regeneracidén axonal; todo ésto
a nivel experimental (89).

La Fibronectina que es una glicoproteina de la ;atriz
extracelular es un potente promotor del acortamiento del nervio
periférico, se ha visto que los niveles de Fibronectina son
grandamente elevados -durante el procesoc de cicatrizacidn,
ésta sustancias puede facilitar la regeneracidén nerviosa por
dos mecanismos, uno indirecto al inducir el influjo de 1las
células de Schwan al A4rea lesionada mismas que proveén un
atractivo sustrato para la regeneracidn axonal, un segundo
mecanismo directo gracias a su propiedad de ser una glicopro-

teina atractiva para la adhesidén y extensién neuronal.
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CAMPOS MAGNETICOS Y ELECTROESTIMULACION

Se ha observado que los caipos magnéticos promueven
la recupsracién. funcional e incrementan el nfimero y didmetro
de los axones en regeneracidn. Xanje y Rusovan reporfan que
una emisién constants de 50 Hz alternantes.creando un eampo
nagnético promueve un ineremento en.la regeneracidén, sin embar-

g0, no se sabe aln como actua ésta energia.

La corriente eléctrica de tipo directa también favore-
ce la regeneracién, se utilizan corrientes que se sitfian en
el rango de los microamperes/cm?®, al'ﬁarecer su efecto involu-
era los canales del caleclo o también ocasionando disturbios
en el potencial de membrana asi como logrando una selectroforé-
sis de moléculas de superficie cargadas con el cono de creci-
riento. Sin embargo éstas aseveraciones son meramente especula-

tivas (90 y 91).
ELONGACION CON EXPANSGRES

La elongacidén de un nervio periférico es otra téenica
que podria obviar la necesidad de injertos, los estudios expe-
rimentalss son alentadores en comparaciones hechas con injertos
nerviosos al ‘reparar brechas interneurales. Sin §mbargo se
sabe que una presién de 40 mm de Hg podris resultar en cambios

de los parametros elzctrofisiolégios (92).
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QTRAS TECNICAS

Los cementos de fibrina se han utilizado pars unir
_1oa cabos pero los resultadc;s has.ta la fecha mno han mostrado
" una ventaja clara, sobre %todo en la Teparacidn de plexo bra-
qui;al en nifios disminuyendo al tiempo de cirugia, sin embargo
no se ha aceptade bien actualmente por la posibilidad de -

transnisidén de enfermedades virales y SIDA.

Por lo que toce al Laser de Argén se usa realizando
una "Soldadura de Punto", la cudl une los extremos de los
nervios, con la venteja de que la quemadura puede ubiecarse
con exactitud y producirse en forma tal que quede confinada
en el epineurio y no afecte el perineurio ni las fibras que

contiene (67),
FACTCRES QUE INFLUENCIAN LA REGENERAGION

La regeneracidén serd influenciada por factores sisté-

nicos, dentro de éstos podemos mencionar los sigulentes:

Factores hormonales donde se hen visto que el T°
aunenta la sintesis proteica a nivel celular lo cuasl promusve
la velocidad de crecimiento y la naduraién del brote axonal

asi como acelera la recupsraidn muscular.
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La ACTH aumenta el niinero de fibras que se regeneran,
los ganglicsidos exdgenos constituyentes normales de la membra-
na promueven la regeneracidn incorpordndose a la membrana

neuronal.

Por lo que toca a la edad, se ha visto que éste factor
afecta negativamente & la regeneracidén neuronal, los nerviocs
regeneran menos fibres mismas gque no son nuy estables declinan-
do preﬁ.aturamente los fatores nutricinales también tienen

mucho que ver en una adecuada regeneracidén neuronal (93 y 94).
TRATAMIENTO DE LOS NEUROMAS

Fl neuroma es un problema frecuente en las lesiones
nerviosas, asociados generalmente a trauma directo sobre 1la
fibra, lo cudl no quiere decir que lesiones indirectas no

lo ocasionen.

Los neuromas dolorosos se presentan como neurinomas
del mufion de amputaeidén, neuromas vinculados con una brecha
y glioma distal, neuromas en continuidad y lesiones parciales

con neuroma asoiedo en la descontinuidad.

Su histologia se caracteriza por las fibras nerviosas
desorganizadas rodeadas por grandes mnasas de fibroblastos,

dentro del neurome hay fibras mielinicas y amiselinicas que
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pueden formar mini fascf{euloa, ademés tienen mayor cantidad

de células de Schwan que la normal.

Estos neuromas producen descargas espontdneas de
impulsos aferentes asociadas a fibras nociseptoras mismas Qque
aumentan por la isquemia, estimulacién mecdnica y compresidn,
La piel denervada atrae positivamente nervios sensitivos en
regeneracidn hacia el neuroma aumentando notablemente la moles-
tia al tocar una deterninade #rea cutdnea relacionada con

éste.

El tratamiento del neuroma es su reseccién con resta-
blecimiento de la continuidad nerviesa con un dinjerto, si
dste no es posible se debe hacer una transposicién del nervie
hacia una drea no suceptible a la estimrulacidn mecénica o

colocando -una cobertura adecuada.

Existen varias técnicas para lograr ésto, una de
ellas es la técnica de unién central, la implentacidn- del
nufion nervioso en hueso o mniseulo o llevar colgajos que lo

alejen de la superficie.
DISCUSION

Existe mucha controversia al respecto de la forma

adecuada y oportuna en la reparacidn de un nervio periférico.
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Esto se debe al relativo poco éxito que se ha tenido en éste

campo.

La primera de ellas es acerca de la reparacién inmediata

a la lesidén o si es preferible hacer wuna reparacién retardada.

Existen varios argumentos a favor de 1la reparacidn
inmediata, como el hecho indiscutible de que inmediatenments
posterior a la lesidn los cabos presentan une imagen en espejo,
permitiendo esto una wmejor orientacidén de los fTasciculos,
ademéds, es wnés fdcil afronter los cabos en éste momento al
no haber tejido de cicatrizacidén que lo impida y obligue a
la utilizaeidén de un injerto nervioso, por otro lade ésta
reparacién primaria evitaria al paciente someterse a una segun-

da intervenciodn.

A pesar de estos argumentos la reparacidn primaria
puede tener algunos problemas, debido a que en el momento
inmediato a la lesién es imposible determinar la extensiém
final del dafio axonal 1o que nos llevaria a estar uniendo
cabos muertos, adends se sabe que la actividad metabdlica
neuronal alanza un pico varios después de la lesidn, lo que

favoreceria el éxito de nuestra reparacidn.

El problema de una reparacidén secundaria es la difi-

cultad que se presenta en la corretas orientmcidén de los fascicy
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los misma que es ;éuan frecuente de una deficiente recupera-
cibén, igualmente importante es el hecho de que en el momento
de ia lesién ocurre una retraccidén de amwbos cabos creando
una brecha inicialmente falsa pero gqgue con el tiempo y 1la
fibrosis se hace real, obligando a la utilizacién de un injerte

nervioso.

Las brechas consideredas como reparables varien wmucho
de acuerdo a diferentes autores, sin embargo pienso que si
los cabos no se pueden colocar frente a frente sin que quede
una brecha mayor de 0.5 cms, después de liberar el nervio
de la fibrosis que lo atrapa, se debe utilizar un injerto
puesto que una sutura a tensién disminuird noteblemente el

&4xito de nuestra reparacién.

En brechas pequefias de hasta 3 cmes se han utilizado
los condutos nerviosos con buenos resultados, desgraciademente

en nuestro medio es dificil conseguir estos condutos.

la sutura en uno u otro caso seri hecha bajo mircsco-
pio utilizando Nylon de 10 ceros con aguje de 50 micrones
preferentemente. La sutura epineural he .dado buenos resulta-
dos, la sutura faseiculer no ha mostrado mucha ventaja sobre
la eopineural, ademés & menor cantidad de puntos menor sera

la fibrosis que se pueda interponer con una buens regeneracidn.
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Existen otras técnicas de reparacidén, la mayor parte
de ellas en fase experimental, el vso de factores de creciwmien-
to ¥y neuroprotectores han mostrado resultados alentadores,
sin embargo su usc no se ha popularizado aln. Orandes avances
se han logrado al respecto de Iinjertos homologos reportando
exitos que nos abren las puertes a un excelente recurso para
satisfacer 1las necesidades de injertos, dilema siempre presente

para el cirujano.

La investigacién y discusidén al respecto de la mejor
forma de reparacidén continide, ésto nos estimula a acompafiar
estrechamente su evolucién en el afdn de ofrecer a nuestros

pacientes lo mejor que al respecto se pueda brindar.
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CONCLUSIONES -

Se han presentado en ésta revisién las bases anatomo-
fisiolégicas para poder entender le. fisiopatologia de la lesién
nerviosa, asl wmismo se han dado las bases para llegar a un
diagndstico clinico lo mnéds acertado posible, cuando ésto no
es suficiente se hechara mano de los suxilisres diagnésticos,
nismos que son descritos cuidadosamenté, haciendo incapiéd
en su interpretacién y utilidad para poder llegar & un diagnés-
tico definitivo que normard nuestra conducta.

Una vez que se ha logrado hacer el diagnéstico, al
nédico se le presenta el dilema de escoger, de entre los nGlti-

ples tratamientos el que sea mejor para nuestro paciente.

De entrada se plantean dos caninos, la reparacién
inmediata o retardada, y en el caso de ambas que tipo de repa-
racién se realizard, en cuanto a esto la literatura nos lleva
a dos métodos los cudles han modstredo hasta el momento supe-
riores resultados con respecto a otro tipo de reparaciones.

La sutura primaria {cuando posible) o el injerto nervioso.

Existen otras técnicas de reparacidén 1z mayoria de
ellas en experimentacién como el Léser, los conductos nervio-

sos, canpos magnéticos, electroestimulaeidn, elongacidn con
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expansores y oitros, sin embargo no han dewmostrado superiori-
dad hasta el momento & las tdenicas tredicionaluente aceptadas

como las mejores.

El futuro sobre la reparacién nerviosa & nivel experi-
wmental es prometedor, sin embargo falta mucho por investigar
antes de llegar al tratamiento ideal de éste problema gque

frecuantenente se presenta en nuestro servicio.
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CUADROS (#)
RADIAL MEDIAND “CUBITAL -
Sensorial Primer espacio  pulpejo det -pulpeju del mefiique
Zona autonoma cara dorsal pulgar & :
indice
Motor ———— abductor corto  primer interoseo dorsal
Intrinseco del pulgar
EXTRINSECO Extensor de Profundo del Profundo del mefiique
la mufieca indice

Cuadro 1: Lista preliminar de chequeoc de la funcion nerviosa de la extremidad superior

CIATICO
PERONEAL TIBIAL POSTERIOR
PROFUNDD SUPERFICIAL PLANTAR MEDIAL _PLANTAR LATERAL

Motor

rodilla flexion

tobillo dorsiflexion evarsion tobillo ter ortejo flexion plantar

ler or axtansion extensor abductor corto  otras funciones intri
tejo corto 1er ortejo secas

Sansorial dorso del pie dorso del pie ler ortejo St artejo

ler espacio

excepto 1er

espacio

Cuadro 1: Lista preliminar de chequeo de la funcion nerviosa de .la extremidad inferior
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