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INTRODUGCCION: En la presente investigacién son tres jos parémetros
basicos en estudio, ®! primero es ia seccidn del nervio, ol segundo Ia

reparacion medisnte sutura spineural en diferentes tiempos y e! tercero la
monitorizacion funcional por ob ion, el Qi y por ultimo
histopatolégicas e inmunohistoquimica, para de esta manera determinar el
tiempo 6ptimo de reparacion posterior al dafio.

Tenamos como base (os conceptos definidaos de los acontecimisntos
que ocurren después de un dafc axonal (degeneracion Walleriana) tanto en
forma anterégrada como retrograda, los cusles ocurren en diferentes
tismpos, desde (as primeras horass donde hay cambios en organelos
celulares como mitocondrias y lisosomas, on la mieline, degeneracion del
axoplasma, neurofilamentos, neurotubulos etc., siendo que en la segunda
semana que sigue al dafio ya se pierde todo rastro de axén, pudiendo
quedar residuos de fibras no mielinizadas hacia el dia 28 pero no més del

dia 35.

Con esto tenemos la hipGtesis de que al realizar |a reparacién neural
al final de ios acontecimientos degenerativos donde la via de crecimiento
axonal esté completamente libre seria e! tiempo mas 6ptimo para un
crecimiento adecuado sin que ios materiales residuales estorben en el
crecimiento comrespondiente y el epineuro se constituya en un tunel que
sirva de guia para el crecimiento de 108 NUeVos axones

Existe controversia en |a literatura rmundial sobre o tema de cuando
o8 ol tiempo méds adecuado para realizar ia reparacion, si en forma inmediata
© esperando un tiempo, el cual NO esta determinado aun. Es mas, en nuestra



institucién se realizan algunos pr ientos de rep i6n de nervio
periférico, més especificamente (a anastomosis hipogloso-facial con
resuitados en la mayoria de ios casos muy alentadores, pero el tiempo en
que se realizan los diferentes procedimientos posterior al daflo varia en
forma muy grande uUno de Otro sin Que tengamos algun parametro definido
on qué basar nuestra decision.

Al realizar la reparacion en diferentes etapas de tiempo podremos
precisar con mayor exactitud cual es ) momento ideal de reparacion, o si no
existe diferencia importante en reparar en forma inmediata o tardia.

Realizaremos |a transeccion total de nervio cidtico de rata y

- con iento termino-terminal a través de sutura
epineural con monofilamento 10/0, esta reparacién se hard en forma
ir i a1l -, 2 as, 3 &8 y por Glti a4 as;

monitorizando |a recuperacion funcional por métodos de observacion en
cuanto a la recuperacion funcional, electrofisiologia y definiendo en qué
tiompo se presentd el mejor crecimiento axonal, estudi iante

s i
r o g or Q
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1.- ANTECEDENTES TEORICOS :

11-ESTUDIOS PREVIOS Y CONTROVERSIA ACTUAL EN LA
REPARACION DE NERVIO PERIFERICO.~ E! interés por Ia reparacion de

nervios periféricos data desde o afo de 1800. Galeno, ya desde al sfo 200
AC. parece ser e primer médico que discutibd |a posibilidad de la
regeneracion nerviosa. El primer documento que se tiene sobre reparacion
por sutura es atribuido a Paul de Arginia en ¢! afio 600 AC.. Waller A. en los
aftios de 1850 realizé estudios en ranas sobre seccion de (08 nervios
gliosofaringeo e hipogloso, observando las alteraciones producidas en la
estructura y las fibras primarias de estos, redescubriendo la naturaleza de la
degeneracion (degeneracion Walleriana) y posterior regeneracion del! nervio
periférico, después de varios cientos de allos que se creia que (oS nervios

no regeneraban.

A Seddon H. se le ha acreditedo |a introduccion de injertos de nervio
como puentes en defectos grandes, en respuesta a 108 pobres resultados
que se obtenian con la neurorrafia directa termino terminal. Este concepto es
considerado como un avance en el logro de ia vascularizacion de los injertos
de nervio.

La introduccion de Ia magnificacion quirtrgica, incluyendo el
MiCroscopio Quinwgico y las iupas en Ia reparacion de nervio periférico
pemiti® obtener mejores resultados, |0s cuales se refiejian en NUMerosos

reportes de diferentes autores.
Highet y Sanders, se encuentran entre los primeros que mostraron ia

importancia de eliminer ia tension en ia reparacidon de nervio periférico; lo
cual ha 8ido investigado por varios autores posteriormente (1).




Sunderiand, reslizé muchas contribuciones al entendimiento de la
fisiologia y la reparacién del nervio, ademdés de su descripcion de ia
topografia intraneural y de su compiejidad; esto permitié a8 varios autores
proseguir ia reparacion fascicular de! necvio, poro dej® a otros dudsndo
acerca de la capacidad de ia reparacion por sutura perineural para restituir
ia configuracion axonal original.

La controversia acerca del pape! de ias suturas persisten. Langley y
Hashimoto, tienen el crédito de haber introducido la reperacion de varios
narvios por sutura interneural o fascicular; mientras que en 1972 Millesi et
al., reportaron por vez primera ia reparacion interfascicular del nervio (1).

Otros abordajes para ia reperacion neural incluyen la neurolisis
Wad k) y la tubuli; ién introducida por

interna (primero discutida por V
Weiss an 1544. Los maeteriales para la tubulizacion han incluido Millipore,
Silastic, Surgice!, colégeno y acido poliglicdlico.

La variedad de estas técnicas y la
investigacion, son testimonio del hecho de que es posible iograr mejoras, y
de que NingunN abordaje es claramentes superior & los demds.

Actualimente se ha avanzado mucho en relacion al cuitivo de céiulas
de Schwann para estimular ia regeneracion del nervio periférico por sus
carscteristicas de poseer factores troficos y tropicos que que estimulan tanto
e! crecimiento como la direccién del axon. Por otro iado estas mismas

células tienen e! papel de mielinizar los axones por su conocido pspel de
muchos investigadores

continuidad activa de la

productoras de mielina, en
han trabajado cultivando células de Schwann; Kanje M. et al., estudiaron el
pape! de l& melianocorticotrofina sobre ia regeneracidn axonal, mediante Ia
la proliferacién de células de Schwann. Paino et al.,

estimulacion de
de Schwann altamente purificadas en

introdujeron cultivos de células



cordones posteriores de la médula espinal previamente dafada. Otros
autores como Rutkowski et al., también desarrollaron una técnica de cultivo
selectivo de células de Schwann utilizando toxina de célera y forscotina han
dado buenos resuitados como dyuvante de la regeneracion neuronal, ya
que ias céiulas de Schwann ademas de permitir la remislinizacion, producen
substancias que promueven la regeneracion del axén y formas también un

puente como sustrato de la regneracion (2).

1.2.- ANATOMIA, FISIOLOGIA ¥ ELECTROFISIOLOGIA CLINICA DEL
NERVIO PERIFERICO NORMAL - En las décadas pasadas la atencion y

manejo de lesiones de nervio periférico nos han proporcionado grandes
avances en el conocimiento de su estructura y fisiologia. Estos
conocimientos se han acumulado a io largo de los ultimos 150 afos,
iniciando con Ia descripcion hecha por Schwann en 1839 de ias células que
llevarian posteriormente su nombre; hasta los estudios ultraestructuraies

realizados en aflos recientes.

Los nervios periféricos son estructuras Unicas qQue viasjan largas
distanciss, partiendo del SNC. y llegando hasta !a piel, musculos y visceras.
En razén del curso siongado de éstas estructuras, son susceptibles de sufrir
traumas en diferentes zonas a lo iargo de su trayecto.

1.2.1.- ANATOMIA GENERAL .- Los nervios craneales y espinaies salen del
SNC. en pares a niveles muy especificos, frecuentemente en relacién a

determinadas estructuras anstoémicas principalmente éseas, asi, ios nervios
craneales, atraviesan agujeros en la base de! créneo, los nervios espinales
pasan a través de ios agujeros intervertebrales etc. En su origen tiene
todavia una envoltura de duramadre pero una vez que la absndonan las
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cor y h

b as se unen en plexos, siguiendo
[ te vias anatomi conocidas dentro de las extremidades. Los

nervios cranesles y tordcicos no se agrupan en plexos, visiando como
troncos Unicos a través del craneo o ia columna hasta llegar & su destino.
Las raices, piexos y nervios periféricos se dividen a varios niveles
enviando fibras @ musculos especificos a io largo de su curso y & su vez
recibiendo fibras sensori iniciasdas en terminaciones nerviosas en Ia piel,
musculos y visceras. Las cuidadch iones de Sunderiand nos han
mostrado que esta anatomia puede ser varisble. Este pairon de
ramificaciones ha sido muy util para la valoracion clinica de la funcién de!
nervio posterior &8 un dafio y es una de las bases snatémicas para su

eval on ok iologice.
A lo largo de su curso los nervios periféricos son susceptibles de

lesionarse, asi, en las extremidades superiores el nervio mediano es a veces
comprimido por el ligamento carpiano. Menos conocida pero iguml! de
importante es la compresion que esjerce el ligamento de Struthers en el
extremo distal de) humero. El nervio cubital puede ser atrapado en el tunel
cubital o en su canal a nivel del codo, donde es también susceptible de
trauma; otra #rea de atrapamiento es a nivel de la mufeca en el canal de
Guyon. El nervio radial es también susceptible de daftarse a nive! del canal
espiral del humero.

En las extremidades inferiores ol nervio peronso pasa muy superficial
cerca de la cabeza del peroné, donde puede ser lesionado muy faciimente.
El nervio tibial posterior esta expuesto a dafo a nivel de la garganta de! pie
eon el canal del tarso. E! nervio cidtico se lesiona a veces por hiperfiexién y ef
nervio femoral a |a entrada del triangulo femoral en la ingle, etc. Asi



podriamos enumerar un gran NUMero de zonas conocidas donde sufren dafto
ios diferentes nervios periféricos (1).

1.2.2.- ANATOMIA DEL TRONCO NERVIOSO.- Los troncos nerviosos se

encuentran formados por ios axones, céluias de schawann, tejido conectivo y
componentes vasculares. El tejido conectivo se encuentra en la porcion
distal de! nervio y no asi en sy origen y la cantidad es mayor en las dress
donde el nervio esta en relacion al hueso, en areas de potencial compresion
© donde Ia zona es Mas movible.

LOos axones y las céluias de Schwann asocisdas estén dentro de
snvolturas de tejido coneclivo como fasciculos; éstos 30N a veces

DUMETOsOs ¥y & veCes SCASOS, Variando de nervio a nefvio y también entre
de un fi iculo a otro a lo

individuos. Las fibras nerviosas pueden

iargo de un tronco nervioso (3).
La matriz de tejido conectivo que alberga a los diferentes fasciculos

3@ pude dividir en epineurc y perineuro. Dentro de ios fasciculos existe tejido
conectivo que constituye @l endoneuro, los cuales se encuantran separados,
contribuyendo en forma distinta a la funcién y reacciones biomecénicas de!
nervio. La funcion especifica de las fibras nerviosas periféricas es un
resultado d® su divisién en diferentes compartimientos por ias vainas de
tajido conectivo, principaimente del perineuro, el cual! tiene una
permeabilidad selectiva y es un componente de la basrera hemato-nervio.
Las uniones endoteliales de 108 vasos dentro del endoneuro representan el
otro componente estructural de ia bammera. €l tejido conectivo de! nervio tiene
también una importante funcion mecsnica, ya que provee una fuerzs tensil &

ias fibras nerviosas (4, 5).

(SR T UURVARUNIETIP SRRSO
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El epineuro, llamado también newrilema es una envoitura del nervio
Iaxo, que envuelve a uno O varios fasciculos.

for de tejido cor

Existe dos tipos diferentes de epinewro, uno totaimente extermo que cubre
todo el nervio que es relativemente denso comb.r.do con las porciones
internas, osta capa de tejido os la Que da el Mayor soporte al nervio y es la
mas Util para jas suturas de reparacion. El mas interno se sncuentra entre
ios diferentes fasciculos formando el spineuwo interfascicular. El colégeno
asociado con este tejido conectivo se encuentra distribuido de forma
longitudinal a través del epineurc interfascicular, aunque algunas fibras se
distribuyen transversal al nervio. Esta estructura provee al nervio proteccion,
elasticidad tensil y soporte para ios vasos sanguineos del nervio. La mayor
cantidad de vascs sanguineos del nervio se encuentan en e! epineuro. El
tejido vascular epineural es de mucha importancia por Ia ricm red de
- is dir con ios capilares endoneurales, satisfaciendo asi las
r idad b6 de las fibras nervi . Estos son por lo
general grandes arteriolas y vénulas en (as cuales las uniones endoteliales
pefmiten |a extravasacion de macromoldculas dentro del espacio epineural

intersticial, donde se encuentran ios canales linféticos (4).

El perinewro es una deigada pero densa capa de tejido conectivo que
se envuelve en forma circular alrededor de los diferentes fascicuios. Las
células de esta capa se encuentran adheridas a la capa basal y distribuidas
en diferentes estratos los cuales se comunican entre si pero con algunas
diferencias estructuraies en las diferentes capas, la capa mas externa tiene
una gran cantidad de vesiculas endociticas, las cuales disminuyen hacia las
capas internas. Recientemente se ha reportado !a existencia de
transportadores de glucosa a nivel del perineuro, contrario a io que se



afirmaba de que Unicamente existian a nivel de las células endoteliales de la
microcirculacion endoneural. Las capas internas tienen uniones cerradas .
Que obliteran al espacio extracelular, ésto normaimente bloquea el
transporte intercelular de macromolécuilas. Un incremento en Ia
permeabilidad perineural intercelular ocurre Mmuy a menudo después de |la

ioh de ar i | t i se presentan por

alteraciones osmdéticas que ocurren locaimente, pues al disminuir su
volumen, ias céiulas perineurales rompen sus uniones cerradas.

El perineuro se encuentra en toda la porcién distal del nervio pues en
su origen proximal esté suplantada por una cubierta de pia-aracnoides. Esta
distribucion en capas del perineuro sirve en parte como barrera hemato-
nNervio resistiendo a la penetracion de sustancias al interior.

El endoneuro esté formado por fibroblastos con prolongaciones que
se diseminan a través de los fasciculos entre ias fibras nerviosas y las
células de Schwann. Las fibras colégenas observadas en el endoneuro
tienden a ser de distribucién longitudinal y estén muy cerca de las céiulas
de Schwann. Esta intima relacién existente entre el endonauro y las células
de Schwann ayuda a formar una espgcie de tubo por donde crecen las fibras
de regeneracion del nervio, pasando de esta manera el sitio de lesion. El
endoneuro carece de vasos linféticos y posee un medio liquido privilegiado
como consecuencia de |a barrera hemato-nervio dentro del perineuro y de
los capilares sndoneuraies.

Las diferentes estructuras de tejido conectivo, sirven de soporte y
proteccion al tejido nervioso subyacente; dandole proteccién contra el
estiramiento, compresion y penetracion, por sus propied: dsti que




posee, ayudando de esta maners a disipar diferentes fuerzas compresivas.
Asi pues, un nervio pude someterse a diferentes agresiones leves sin que ia
inegridad del axén sea alterada, generaimente un nervio puede estirarse un
25% a 30% antes que el axon se dafte. '

1.2.3.- ANATOMIA DE LA FIBRA NERVIOSA - Las fibras nerviosas (axones)
ostén contenidas en fasciculos, cubiertas por el endoneuro y procesos de las
células de Schwwann. Eil diémetro de |as diferentes fibras nerviosas varian
entre 20 u la mas gruesa a 1.5 u la mas delgada. El diégmetro de una fibra
nerviosa disminuye en la porcion distal y también es variable a diferentes

puntos de su trayecto. Las fibras fibras largas son siempre mielini
mientras que !as fibras pequefias estén fijas a las paredes de las céulas de
Schwann. En las fibras mielinizadas, en direccion longitudinal, existen unas
identaciones en la mislina llamadas ‘“nodos de Ranvier', los cuales se
forman en ios bordes entre las células de Schwann adyacentes. Los axones
se encuentran expuesios en zonas muy pequefias, siendo éstas muy
sensibles a la propagacion de un impuiso nervioso. Los cuerpos y nucieos
de |las céiulas de Schwann cubren ia mielina y a su vez son cubiertos por el
endoneuro. Las fibras sin mielina no presentan este patrén nodal y estan
envueitas por las prolongaciones de las células de Schwann, donde una
célula de Schwann puede incorporar una © mas pequefias fibras dentro el
tubo endoneural.

Los axones pueden dividirse & io largo del curso del nervio,
especiaimente en la porcién distal terminal, inervando de esta manera
extensas regiones separadas.

Se puede definir entonces a la mielina como una membrana aislante,
qQue al dejar los nodos descubiertos propicia la conduccién saltatoria.



Al agruparse ias fibras nerviosas en fasciculos, éstos sufren
pero a p de elio, las fibras que pasan de un

NUMErosas ar
fasciculo a ofro, quedan siempre independientes, esto se debe a que existe
fusién de fasciculos pero no de fibras. Esta independencia de las fibras da

como resuitado que en cada nervio i una i 1 ite
precisa de las fibras segun su sitio de inervacion.

1.2.4.- IRRIGACION SANGUINEA DEL NERVIO - €I flujo sanguineo de los

nervios periféricos esta constituido por dos principaies componenies
circulatorios: una circulacion extrinseca de arteriolas y vénulas dentro del
espacio epineural y un plexo intrinseco de capilares y microvasos dentro del
endoneuro (4, S y 6). El flujo sanguineo dentro de la circulacidn extrinseca
adrenérgica, administracion tdépica de

es afectada por estimulacion
adrenalina, anestésicos locales y en menor grado por la presion parcial de
CO2. La circulacion intrinseca no estéd inervada por o que no responde
mecénicamente a ios cambios en su medio metabdlico. Los dos tipos de
circulacién estan conectacdas por redes anastométicas que atraviesan el
perineuwro, el cual forrma perte del tercer componente de la irrigacion a causa
de la significancia patoldgica en el edema y en las neuropatias (6). La
circulacion extrinseca recibe nutrientes desde los vasos sistémicos
regionales de una manera andloga a ias arterias radiculares que irrigan la
médula espinal. La obstruccién de estos vasos sistémicos regionales no
asfecta e flujo sanguineo capilar del endoneuro. Estudios experimentales
demuestran que [a ligadura de las arterias principales como la femoral. la
glutea superior y la iliaca interna produce una significante reducciéon a nivel
de! flujo sanguineo endoneural en areas especificas entre las conecciones

anastométicas regionales y |a circulacion sistémica. Otro problema

i A PN e s o o
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importante es la epineurectomia, en ia cual se cortan todos los vasos
epineurales. En 1848, Durwood demostré que (8 desvascularizacion

epineural causa invariablemente degeneracion de la fibra nerviosa.

La interferencia mecénica de la circulacion transperineural reduce el
flujo sanguinec en e! nervio, en el mismo grado que |a exdresis de ia
circulacién epineural o su cierre farmacolégico con agentes adrendrgicos.
Esto se debe a que ias conecciones anastomdticas entre la circulacion
extrinseca del epineuro y la circulacion intrinseca del endoneuro pasan a
través del perineuro. Se ha propuesto Que un mecanismo de véivula
patolégica efectusmda por fuerzas mecénicas sobre los vasos
transperineurales, podrian producir isquemia en el nervio (6).

La circulacion intrinseca en el endoneuro es llevada a cabo

principaimente por grandes capilares, aunque en muchos fascicuios hay una

gran arteriola central. La existencia de grandes anastomosis con |a

circulacion extrinseca hace que el flujc sanguineo pueda cambiar de
direccién como resulitado de variaciones iocales en |a presion de perfusiéon

microvascular. Este es un fenomeno normal sin ninguna significancia

logi No i 7 esfinteres precapilares y el tejido endoneural es

perfundido a nivel que den de sus r idac ” bolicas. Los
fasciculos nerviosos no parecen tener conductos linféticos, la linfa circula

por ios intersticios de ios elementos anatémicos. Unicamente en el tejido

conjuntivo interfascicular se encuentran linféticos. En esate tejido se dividen
en dos grupos. unos suben a lo iargo del nervio para liegar a los ganglios
linféticos de que son tributarios; los demas, separandose del nervio se
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introducen en los inter e lares vecinos, para reunirse con los
linféticos préximos.
En el perinewro, ios espacios interlaminares o pefian el pape! de

o8, ocurre en

ias vias linféticas. Pero no se trata de capilares ver
bie entre e! perineuro y el

ol endonewro, donde exi unN especio P
contenido de! fasciculo. En ninguno de ambos casos existe una cubierta de
1. Esta circy on lir L tiene una importancia

endotelio linfdtico r

[ Q ya que por estas vias pueden progresar los
elementos microbianos hasta llegar a las raices nerviosas y a las meninges.

1.2.5.- LA CELULA DE SCHWANN - La célula de Schwann tiene una intima

relacién con e axén; influyendo probsblemente con efectos troficos,
nutricionales y ayudando a formar el tubo a través del cual los axones viajan
on su crecimiento. E! origen de éstas células astd aun en discusién, pero lo
mas probable es que migren desde Ias crestas neurales a o largo de los
axones. Las células de Schwann son productoras de mielina en el nervio
periférico, andlogamente a las céiulas oligondendrogliales del sistems
nervioso central. Los axones mielinizados se encuentran cubiertos de
mielina y por una caps espiral de células de Schwann. Las fibras no
s8N empotradas dentro de las células de Schweann.

mielir

Cuando el axén muere la mielina se destruye, pero ia célula de
Schwann sobrevive y frecuentemente sumenta en numere. Cuando o axén
regenera iss céluias de Schwann io revisten nuevamente y producen mislina
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1.2.6.- FISIOLOGIA. - La transmision de un potencial de accion a través del
nervio requiere de integridad de las membranas del axén. Existe un potencial
de reposo del nervio Que es negativo de -70 a -90 mV dentro del axon, ia
razén de esto es Que existe una capa celular doble de f ip# que es
selectiva en cuanto a la permeabilidad pera diferentes iones, manteniendo
fosfatos cargados negativamente dentro de la membrana. Ante un estimulo
eaxiste una serie de ¥ de per ilidad sek ive primero para el Na+
que al salir al exterior provoca una répida inversion de! potencial, e cuasl al
paser ¢! umbral de 20 mV reasliza una espigs que es el potencial de acciéon.
Posteriormente hay movilizacion de i6n K+ al interior de la célula, para
r izar ia ana y o ¥ ol potencial de reposo negativo inicial.
Existen también otros iones que tienen enorme importancia s @sté proceso
como son el Ci-, el Ca+ y otros.

Una vez que se produce un potencial de accién en un lugar del axon,
este se Propaga a través de toda la via formando el fendbmeno denominado
‘todo o nada”; si la fibra es amielinica este proceso es sumamente lento,
pero en fibras con mielina se acelera considerablemente, pues existen zonas
que se llaman nodos de Ranvier que posibilitan la conduccion saltatoria, Ia
cusl acelera mucho el pr de conduccion.

Todos pre r itan de mucha energia, por lo Que existe
una gran cantidad de mitocondrias cerca de las zonas exitables para poder
suministrar grandes cantidades de ATP~.

En parte el metabolismo del axén depende de ilas sustancias
producidas en el cuerpo celular, las cuales son transportadas distaimente a

B et pemma o o e e
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través del flujo axoplésmico. Ambos procesos de transporte, ientos y répidos
ocurren dentro de! axoén (7), que parece ser un flujo en direccion opuesta (8).
También hay la posibilidad que las células de Schwann y el endoneuro
contribuyan al metabolismo axonal (9). Ciertamente, el intercambio gaseoso
de oxigeno y dioxido de carbono ocurre en las éreas nodales, por io que la
oclusidn wvascular de ia vasa nervorum puede causar alteraciones

funcionales del axén.

1.2.7.- ELECTRODIAGNOSTICO CLINICO.- Las diferentes pruebas

electrofisiologicas son una extension en la valoracion funcional del nervio,
pués nos dan informacion de su funcién y del sitic de dafic cuando existe;
principalmente cuando la lesién es poco definible por clinica y otros estudios
de imégen. Los estudios de electrofisiologia clinica pueden dividirse en dos
grandes categorias:

1) Estudios de conduccitn nervioss, tomando los parémetros de potenciales
evocados somatosensoriales y reflejos de iatencia larga (reflejo H, onda F).
2) Electromiografia (EMG).

Estos estudios pueden solicitarse en forma separada.

1.2.7.1.- Estudios de Conduccién Nerviosa: La funcién de la conduccion

nerviosa es transmitir un impulso eléctrico de un punto a otro. Los estimulos
se realizan en Ia piel donde el nervio es mas superficial, con agujas cuando
éste estd muy profundo y directamente cuando esté expuesto durante una
cirugia.
Las nervios susceptibles de medirse en cuanto a la velocidad de
conduccion del nervio pueden ser tanto motores como sensitivos; ésta
dicion de (a veloci de cond i6n puede darmos informacion muy clara
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del sitio y tipo de lesion del nervio. Pero este parametro no es la Unica
informacion que puede obtenerse.

La amplitud de |a respuesta tanto del nervio motor como sensitivo, es
un reflejo del nimero de axones que estén conduciendo el estimulo en ese
momento. Una respuesta con amplitud baja nos revela un problema en e
axén entre el cuerpo celular y el sitio del estimulo. Cuando la latencia o
tiempo que transcurre entre e estimulo y ia aparicion de |as diferentes ondas
estd alterada es sugestivo de dafo desmielinizante.

El refiejo H, descrito primero por Hoffman (10), es Ia evocacion
eléctrica de! reflejo espinal monosindptico. De esta manera podemos valorar
ta porcion proximal tento del nervio motor como sensitivo. Este reflejo es
mejor evocado en los musculos de la pantorrilia, pero también se pueden
reslizar en los musculos flexores radiales del carpo. El estimulo en la pierna
es aplicado en el nervio tibial posterior para poder valorar la funcion del
nervio cidtico y de Ia raiz S-1. En el miembro superior, estimulando ¢l nervio
mediano se puede valorar el plexo braquial principaimente las racices C-8 Y
C-7 , con el reflejo H.

La onda F mide la conduccion motora a (o largo de la porcidn proximal
del nervio. El estimulo viaja a través de! axén motor hacia 1a médula espinal
(antidromico). Una vez alcanzado e| asta anterior de la sustancia gris de 8
médula, regresa por si solo por el mismo ax6tn, llegando al mascuio
(ortodrémMico).

Una importante disminucién en ia velocidad de conduccion nervioss
ocurre en las enfermedades diesmislinizantes y en compresion de un nervio
O ambos. La neropraxia y lasceracion del nervio interrumpe la conduccion
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de! impulso Nervioso a través de ia lesidn, pero el extremo distal puede aun
estar exitable, es mas, despuéds de la seccidon de un nervio el extremo distal
se mantiene exitable por 4 a 7 dias y posteriormente interrumpe su funcion.

1.2.7.2.- Electromiografia.- Le EMG e9 una prueba de la actividad eléctrica
del musculo, ademés de valorar la funcion de ia Neurona Mmotora superior @
inferior. Un defecto en cualquier parte |a eosta via causa alteracion en ia
EMG. La unided bésica de la actividad del! musculo es la “unidad motora",
que consiste de un variable NuMeTro de fibras musculsres inervadas por una
neurona. Cuando |a neurona manda un estimulo todas los componentes de
la unidad motora son activedos y se genera un potencial eléctrico. Este
potencial! representa ila suma de eventos eléctricos en ias fibras musculares
individuasles dentro de la unidad motora, y puede ser registrado por un
electrodo colocado cerca del mismo.

Este estudio es capéz de captar cambios de denervacién del musculo
pero solamente 2 a 3 semanas después del dafio.

1.3- MORFOLOGIA FISIOLOGIA Y ELECTROFISIOLOGIA DE LA
DEGENERACION ¥ REGENERACION DE NERVIO PERIFERICO: Un
conocimiento profundo de la morfologia, fisiologia y electrofisiologia clinica
de & regeneracion del nervio periférico es fur tal para ia desicion del
cirujano en cuanto a & reparacion de los diferentes daftos del nervio
periférico. Con el apoyo de éstos conocimientos es posible seguir la mejoria
© deterioro en el curso de la regeneracion del nervio periférico.

Los cambios regenerativos y degenerativos son simulténecs e

interdependientes.
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1.3.1.- CLASIFICACION DE LAS LESIONES DEL NERVIQ - Las dos

clasifi ONes Mas actualimente son la de Seddon (11) v la de
Sunderiand (12). Seddon describié 3 tipos basicos de lesion: Neuropraxia,
Axonotmesis y Neurotmesis. Estas categorias se imbricaron con las de
Sunderiand expandiendo la ciasificacion, donde: Neuropraxia (bloqueo de
conduccién) es equivalente al primer grado de Sunderiand; Axonotmesis
corresponde al segundo grado de lesion de Sunderiand; y Neurotmesis
coarresponde al quinto grado de Sunderiand que es el dafio mas severo.
Todos los grados de lesion producen iniciaimente alteracién completa de la
funcién neuwroidgica. La importancia que tienen estas clasificaciones para et
cirujano esa el vaior predictivo en cuanto al prondstico del paciente.

1.3.1.1.- Lesié0 de primer grado (Neuropraxia): En este grado no se puede

hablar de regeneracién, pues solamente ocurre una alteracién en la
conduccién del impulso nervioso secundario a compresién o isquemia, con
una recuperacion relativamente rapida de ia funcion. El axén esta integro y
no ocurre degeneracion Walleriana ni cambios patolégicos irreversibies. Los
nervios motores son mas susceptibles a este tipo de daffo.

1.3.1.2.- Lesion de segundo grado (Axonotmesia): En este grado de lesion la

continuidad de ias vainas endoneurales de las fibras nerviosas estén
preservadas. La degeneracion Walleriana ocurre por debajo de la lesion, la
continuidad axonal esté perdida y cada axon que regenera esté confinado al
tubo endoneural que io contiene. Cada axén es inevitablemente dirigido
hacia el 6rgano que originaimente inervaba. Los patrones de restauracion de
la inervacion son idénticos con Ia original y las funciones son completamente

pressrvadas.
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1.3.1.3.- Lesitn de tercer grado: Existe lesion intrafascicular,

continuidad fascicular pero no asi de las fibras. E! dafto puede ser iocalizaedo
© distribuido irregularmente a o largo de una considerable longitud de!
norv-:o. La estructura interna del fasciculo esta desorganizada, con
desintegracion de axones, degeneracion Walleriana. pérdida de continuidad
do la vaine endoneural y de fibras nerviosas enteras, existiendo también
hemorragia, edema y reaccion inflamatoria con fibrosis. La regeneracion
axonal se complica porque Ia fibrosis intrafasciculer bloquea ef crecimiento
de los axones. Esto significa que el axon regenerado, aunque todavis
confinado dentro del fascicuio no estén dentro de! tubo endoneural que
originaimente los contiene. No hay mecanismos conocidos que dirijan al
axén a su tubo endoneural original.

Las consecuencias de ia direccion errénea del axén en su crecimiento
depende de ia composicion de las fibras del fasciculo, donde las fibras
tienen una misma o una similitud funcional, las consecuencias son minimas.
Donde la composicion de las fibras son mixtas, (as consecuencias
funcionales de jas entradas erréneas del axon dentro los tubos endoneurales

extrafios pueden ser serias.

1.3.1.4.- Lesién de cusrto grado: La estructura fascicular del nervio ha sido
destruida, la continuidad del tronco nervioso sigue siendo preservada, por

fibras de tejido desorganizado. La regeneracion axonal se escapa no soio de
los tubulos endoneurales, sino también de los fasciculos. Los segmentos
desorganizados del tronco, son reempiazados por una barrera de tejido
nervioso que puede detener el crecimiento del axén. Este tipo de lesion
requiere de una exéresis de! segmento dafado y alguna forma de reparaciéon

del nervio.
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1.3.1.5.- Lesibn de_quinto grado (Newrctmesis): Es o) grado més severo de
lesién nerviosa, pudés compromete totalmente la continuidad del tronco
nervioso. Posteriorments se forma un neuwroma, que es un conglomerado de

fibroblastos y restos de tejido nervioso que bloquean totalmente el
crecimiento de los Nnuevos axones, Por esto requiere invariablemente de

reparacion guirargica (1).
1.3.2.- CAMBIOS MORFOLOGICOS Y FISIOLOGICOS DESPUES DE LA
LESION Y REPARACION DEL NERVIO -

1.3.2.1.- Cambios Degenerativos.- Antes de la regeneracion de una fibra

nerviosa, ocurren una serie de cambios degenerativos, siendo muchos de

&stos un praludio para la regeneraciéon.

En ias lesiones de primer grado, 108 cambios patolégicos son minimos
© esidn ausentes, por lo tanto NO ocurre una degeneracion y regeneracion

verdadera.

En Ias iesiones de segundo grado hay pequefios cambios
histoldgicos, en el sitio de (a lesion o proximal a el. Los cambios més

imnportantes ocurren en Ia pocién distal y 8@ CONOCe COMO degeneracion
Walleriana © anterégrads. Los - primeros cambios histologicos que se

desencadenan, comprometen la fracmentacion de axones y mielina.
Ultraestructuralimente, los neurotubuios y los neurcfiamentos estén

desordenados y el contormo axonal se sncuentra irregular por ia hinchazéon
varicosa Que presenta. Por 48 a 96 horas despuds de! dafo, la continuidad
axonal estéd perdida, siendo imposible la conduccidn de estimuios. La
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desintegracion de Ia mislina se presenta después de! axon, pero a las 36 a
48 horas ya esté muy avanzada.

Los fragmentos de axones y mielina son r i por la Hon
fagocitaria de los macréfagos y células de Schwann; este es un proceso que
pueade de una & hasta varios meses. Las céluias de
Schwenn se activan después de 24 horas de! daflo, mostrando un
alargamiento nuclear y citopldésmico, asi . UN aumento en la actividad
mitética. Los factores que intervienen en estos procesos llegan
primeramente por via hematdégena donde (o3 capilares son sumamente
permeables en ol sitio de l1a lesidn.

Las céiulas mastociticas endoneurales
preponderante en este proceso, proliferandose marcadamente en las
primeras dos semanas. Ellas liberan histamina y serotonina, las cuales
mejoran |a permeabilidad capilar y por lo tanto {a migracién de macrofagos.
Al principio ef tubo endoneural se hincha en respuesta al trauma, pero
después de las dos primeras semanas este tubo se hace de un didémetro

pequaefio. Por 5 a 8 semanas el proceso degenerativo llegs a su fin, y las
de células de Schwann dentro del tubo

juegan un papel

fibras nervi ostén comp
endoneural (13, 14).

En ia lesion de tercer grado, Ocurre una reaccion local al trauma mas
severa. Esta lesion intrafascicular, produce retreccién de muchos csbos de
d del endoneuro. El trauma vascular

fibras nervi ido a 1a
local produce hemorragia y edema, los cuales se traducen en una fuerte
r ion infY ia. Los fibrobl. proliferan y producen una densa capa

fibrética, produciendo un engrosamiento fusiforme del segmento dafiado.
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Distal He al 1to dafiado, la degeneracién Walleriana sigue
un patron muy similar a lo cbservado en la lesién de segundo grado. Una
diferencia importante es que ol daflo intrefascicular perjudica la regensracion
axonal y por lo tanto el tubo endoneural queds densrvado por periodos
prolongmdos. La contraccion del tubo endoneural (didmetro de 2 a 4 um),
alcanza un MAXIMO apr e 4 despuds de! dafic. Si e tubo
endoneural no recibe un axoén regenerado, progresivamente se fibrosa,

terminando por oblitermrse.
Las células de Schwann amontonadas comprimen y colapsan el tubo

endoneural, formando las llsmadas “bandas de Bungner' Adamés de los

cambios anterdgrados producidos en e} 0 1o  distal, e
producen cambios retrégradaos en el extremo proximal, en el dafio de tercer

grado y en los més severos.

En ias lesiones de cuarto y quinto grado las reacciones locales
después del trauma son muy severas, ®! tubo endoneural, los fasciculos, las
células de Schwann y los axones son destruidos. E! epineruro es también
dafiado y se presenta una reaccitn epineural de fibroblastos dentro de 24
horas. Estos cambios son acompafiados de proliferacion de células de
Schwann y fibroblastos perineurales y endoneurales. Existe una importante
proliferacién celular durante la primera semana, continuando por periodos
prolongados. Asi como en ias lesiones de tercer grado existe una importante
migracién de macréfagos secundaria a un aumento en la permeabilidad

capilar, probablemente secundaria a degranulacion de mastocitos.

€l extremo se transforma en una Masa gruesa compuesta por matecial
es, fibrobi >s, macrofagos y

desorganizado de células de Schwann,
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fibras colégenas. La regeneracion axonal alcanza el bulbo proximal, lo
atraviesa @ inicia su crecimiento para alcanzar al extremo distal.

Los cambios en el cuerpo de la neurona depende del grado del dafio
y de Ia proximidad de éste a! cuerpo. La velocidad de conduccion nerviosa
eosté acortada. El didgmetro reducido de ios axones al regenerarse aumentan
pero no alcanzan nunca los niveles normal d una interdependencia
entre el cuerpo de la neurona y el axén en términos de regeneraciéon: el

cuerpo celular no recupera totalmente sin el restablecimiento de las
conecciones periféricas funcionales y el calibre axonal final depende del
grado de recuperacion del cuerpo neuronal.

A las 6 horas del dafo, el nucleo migra a |la periferia de la célula y los
grénulos de Niss! se fragmentan y se dispersan. Este proceso es llamado
“cromatolisis”. Simul te, ist una importante respuesta

proliferativa de céluias gliales perineurales. Estas céilulas gliales se
extienden a la neurona afectada e interrumpen las conecciones sinépticas,
posiblemente para aislar a ia neurona para la fase de recuperacion. Aigunas
neuronas degeneran y son fagocitadas por la microglia.

Lo mas frecuente s que |a recuperacion de la neurona inicie dentro
de 2 a 3 semanas de la lesion y continua por varios meses. Los signos
tempranos de recuperacion son, el regreso del nucleo al centro de la céiula
y la reaparicion de grénulos de Nissl compactos. La funcién metabdlica
subcelular que estaba atterada durante la cromatolisis entra en fase de
recuperacion, incluyendo un incremento on la sintesis de ARN, disminucion
de neurotrasmisores e incremento en ta produccion de proteinas y lipidos
necesarios para la regeneracion axonal. Componentes répidos y lentos de
transporte axopiésmico, proveen materiales a partir del cuerpo celular al sitio
de regeneracion axonal (14).
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1.3.2.2.- Cambios Regensrstivos - En las lesiones de primer y segundo
grado |a restauracion de ia funcion es la regla. '

€En los grados mas severos de lesion, donde el tubo endoneural esté
fragmentado, la regeneracion axonal no vuelve a las caracteristicas
originales, pues ingresan en otros tubos endoneurales y no llegan a inervar
nuevamente of Grganc blanco. Asi pues, la recuperacion neurolégica es
proporcionatl al grado de dafio del nervio.

La recuperacion funcional después del dafio conlleva una serie de
P muy complejos, que pueden dividirse en 5 zonas: 1) el cuerpo
neuronal, 2) el segmento entre el cuerpo neuronal y el sitio det dafo, 3) o
sitio de! dafto, 4) e! segmento distal entre el dafio y el Srgano blanco, y 8) la
unién neuromuscular del 6rgano blanco. Un retraso en la regeneracion o una
regeneracion anormal, puede ser atribuida a cambios patolégicos, los cuales

pi Y el pr > de rep i6n normal en una o més de éstas zonas (12,
13y 14).

Cuerpo neuronal. - La recuperacion del cuerpo neuronal esta marcada por el
grado de cromatolisis central y |a alteracién en ta sintesis de nucleoproteinas
bajo ta forma de granulos de Nissl. Asi pues un intenso aumento en Ia
sintesis de proteinas en el nicleo es vital para |la regeneracion axonal y et
calibre de! mismo. En las neuronas periféricas de 103 humanos se inicia una

capacidad regenerativa que persiste hasta por 12 meses después del dafo.

Segmento entre el cuerpo neuronal y el sitio dafiado: Ei primer signo de
regeneracion del! axén en este segmento, puede ser visto en las primeras 24
horas después del! dafio, pero a veces cuando el dafio es muy severo se

puede tardar hasta algunas semanas. Un parametro muy importante que
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marca ia proporcién de degeneracion y regeneracion es el sitio de lesion, si

oste @8 Muy cCercanc o proximal al cuerpo celutar los cambios de cromatolisis
ble del r on el pr

serén més severos y puede ser resp
degenerativo o incluso interrumpirio por muerte de la célula.

Sitic de ia lesidbn: Como ya se comento anteriormente, en las lesiones de
primeroc y segundo grades .los cambios histologicos y patologicos son leves
¥ su recuperacion es ripida y generaimente completa. En ias lesiones més
severas donde hay distrupcion de !a continuidad del! tubo endoneudral,
fasciculos o del! mismo tronco nervioso se producen tentos cambios de
inflamacién y fibrosis que se constituye en un obstéculo para que ios nuevos
AxoNes en regeneracion alcencen en lado distal de! nervio defedo.

Si bien se ha documentado el paso de ios axones regenerados a través de
estas oscaras de tejido fibroso, Sin embargo, creemos que una apropiada
técnica quirurgica de reparacion podria en alguna manera aminorar estos
efectos fibrdticas. Si bien. no es capaz de orientar los diferentes fasciculos
on regeneracion, si provee de algunas condiciones benéficas.

Segmento entre el dafio vy el érganc bianco: Los axones que logran ingresar

al tubo endoneural en el extremo distal de la lesién, tienen buenas chances
de alcanzar el érgano blanco, en condiciones buenas de regeneracidn. Si el
tubo endoneural ha sido roto, generaimente el proceso regenarativo es mas
tento. El cono de crecimiento especializado tiene multiples filopodias, ias
cusies se adhiersn a la lamina basal de la célula de Schwann. A veces

muchSos pequeiios axones en regeneracion, pueden entrar al mismo tubo
endoneural, por lo que una fibra nerviosa puede contener més axones en

regeneracion que los originales.
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Si ¢! nervio regenerado alcanza a un érgano blanco que ya no funciona, todo
@) proceso de regeneracion y remistinizacion degenera nuevamente, pues al
alcanzar un 6rgano completamentes denervado oste proceso es abortado.

Por otro 1ado si e crecimiento del axén se tarda mucho, encontraré en el
extremo distal un tubo endoneural Mmuy estrecho de 3 un o menos. Si el axén
ingresa . aparentemente esta estrechez no parece ser impedimento en la
recuperacion ido a la el icidad del! endoneuro.

Qrganc blanco: Los drganos blanco como los musculos pasan por procesos
importantes de denervacion y subsecuente reinervacién. Las fibras
musculares se atrofian répidamente (70 % en dos meses). Posteriormente
ocure una tremenda proliferacion de fibrodblastos como caracteristica
histolégica de la denervacion. Las nuevas uniones neuromusculares que se
forman son en grupos y con patrones de conduccion maés lentos, como
caracteristica de los procesos de reinervacion. Sin embargo, casi siempre
ocurre una recuperacion incompleta de la reinervacion, esto por multipies
factores, entre l0s que cuentan los procesos fibréticos intramusculares que
limitan los movimientos de contraccion, pero una terapia fisica adecuada
puede ayudar posteriormente.

El vk i se ha imado en 1 mm. por dia con un rango de 0.5
a 9 mm. Esta variabilidad es debida a varios factores: 1) el grado de
crecimiento axonal disminuy® mientras mayor es la distancia de la lesion al
cuerpo neuronal; 2) la medicién de esta regeneracion se puede hacer con
diferentes métodos y en diferentes grados y tipos de lesién; 3) ias
caracteristicas de! proceso de regeneracion, pueden variar de acuerdo a la
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naturaleza y severidad de la lesién, |a duracion de ia denervacion y las

condiciones de los tejidos periféricos.

En sums, el proceso de regeneracion axonal se traduce como maduracién y
regeneracion funcional. Este procesa de maduracion y remielinizacién es
lento y puede durar hasta més de un aflo. El proceso de remielinizacion
supone alineamiento de las células de Schwann y la envoiture multitaminar

de ia mielina airededor de! axdn. Cuando existe recuperacion funcional,
StOS Pr e an en forma muy importante (1).

répidamente

1.3.2.3.- Elecirofisiclogia de !a regeneracion nerviosa.- La electromiogratia
@3 muy util en la evaluacion clinica de nervio periférico, tanto para valorar la
continuidad de las fibras, como para evaluar ia reinervacion y parémetros
que no son posible de determinar clinicamente. Asi pues, después de 10 a
18 dias de denervacion ocuren pequefios movimientos de fibrilacion
muscular detectados por ia EMG y no asi clinicamente a través de la piel.
Cuando se detecta fibrilacion es dato de dafio severco del nervio, indicando
generaimente la presencia de degeneracion Walleriana (2° a 5° grados de

lesion segun Suderiand).

Otros estudios como los PESS y la velocidad de conduccién nerviosa,
pueden diferenciar entre bloque de [a conduccién nerviosa (neuropraxia) y

lesibn importante del! axén. Estos estudios son capaces de damos datos
pars ch reali un prondé > mas ©0 menos claro en cuanto a la
recuperacion del paciente.

Después de ia reparacion quirdrgica, normalmente ia VCN liega a su nivel 6

a 15 meses después de a lesion, aunque nunca liega a recuperar ios niveles

previos sl dafio (15).
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2.~ JUSTIFICAGION - En ias Ghimas décadas se ha svenzado bastants en
o de los HSMOs QuUe estén involucrados en ia

cuanto ol cor M
regeneracion del nervio periférico. Se h-n publicado muchos trabsjos con
datos nuevos en relacién a diferentes factores empleados para dar

condiciones ideales sl medio en regeneracion; sncontrando algunos factores

beneficiosos y otros no. En cusnto al tiempo de reparacion del nervio y
los mejores resultados se han

material empleado, s menciona que
pressntado con sutura epineural con hilo monofilamento de 9 y 10-0; pero en

informacion muy dispersa, pués a pesar de

relacién al tiempo, hay
mencionar que ls anastomosis inmediata o reciente a3 la ideal, refieren que

no hay diferencia en cuanto a ios resuitados si se espera 3 semanas para la

reparacion (17).

Nosotros, realizamos una revision de los ultimos S afos en relacion a
cirugia de nervio periférico en ol LN.N.N.; especificamente a la cirugia de
anastomosis Hipogloso-Facial, encontrando que se han realizado entre ios
ahos 1991 a 1995 e 23 pr ientos: 5 en 1981, 7 en 1992, Sen

1993, 3 en 1994 y 3 en 1995. Los resultados obtenidos se muestra en el

cuadro 1 y gréfico 1.

e
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CUADRO 7
| TIEMPO ANASTOM.| N° PACIENTES |GRADO DE RECUP,
inmediata 1 3
P 1 3
P 1 )
3 1
4 1 4
[ 1 3
14 3
23 [ 1 B
34 1 1
34 1 1 ]
35 } 1 2
NO VALORABLE | 12 il
- Tiempo de Es el tiempo transcurrido entre la seccidon quirurgica
la anastomosis terminoterminal hipogloso-facial,

del nervico facial y

expresada en semanas.
- Grado de recup.- Es el grado de mejoria que presentaron los pacientes a

un afio de la cirugia, expresada en una escala de O a 5, donde 1 = 20%; 2=
40%; 3= 60%; 4= 8B0% y 5= 100%. Esto de acuerdo a lo expresado en el
expedientea de! paciente en la consulta subsecuente.
- No v .- Se refiere a que varios pacientes no tenian datos en el
expedionte que nos posibilitaran clasificarios dentro nuestros criterios o ef
tiempo transcurrido era menor a 1 aflo.

GRAFICO 1

o
inmed 2 2 3 4 ° 14 23 3 34 35 NOV
@ N° PACIENTES Bl GRADODERECU [J 0%

Analizando el cuadro y el gréfico, podemos concluir los siguientes puntos
que sirven de justificacion al presente trabajo:

<
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a.- No existe un criterio definido en cuato al tiempo Optii der ion de!
newvio periférico lesionado. Es posible observar que, las cirugias de
reparacion del! nervio se realizeron: ia més temprana, inmediatamente
despuds de ia lesitn y la més terdia a las 35 semanas, estando el resto de
ias cirugias totalmente dispersas en reiacion a un criterio de tiempo para
reparar @ nervio lesionado.

b.- El grado de recuperacion varia en forrma significativa, siendo claramente
superior en los pacientes con reparacion temprana.

3.- LANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.- En el campo neuroquinirgico, is

cirugia de nervio periférico ha tomado en las uitimas décadas mucha
importancia en cuanto se ha ido avanzando en los conocimientos
microanatémicos, fisioloégicos y ultraestructurales del nervio. Asi, esté méas o
menos leci que el miétodo de reparacion que mejores resuitados ha
dado es la sutura epineural; pero aun existe controversia respecto al tiempo
de reparacidn, aunque hay tendencia mayor a la reparacion temprana, los
datos mencionados en la literatura son totalmente ambivalentes al respecto.

Por otro lado, en la revisidon de las cirugias del I.N.N.N. en nervio
periférico podemos demostrar claramente |a faita de criterio en este sentido.

Por lo tanto, el tiempo de repsracion de nervio periférico se plantea
como un érea problema al interior del campo neuroquirirgico.

De esta forma, Ia presente investigacion Clinico-Experimental,
pretends dar respuesta al siguiente interrogante:
LCudl os ol tiempo ideal para realizar Ia reparacion de un nervio
periférico seccionado?
La respussta a esta interrogante principal seré sustentada siguiendo los
siguientes instrumentos de medicion: observaciéon experimental,
electrotisiologia, histopatologia ® histogquimica; en ios nervios seccionados a

b et A s 5 e
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diferentes etapss de tiempo. Determinando de esta manera, 8 qQué tiempo
después del daftc axonal es preferible realizar ia anastomosis.

3.1.- DELIMITACION DEL PROBLEMA - La investigacion que proponemos,

al tratarse de un estudio clinico-experimental, No pretende obtener criterios
generalizables. En virtud de que se realiza en una muestra pequefia de
sujetos el objetivo es obtener un criterio parcial que aumente los
cONOCIMieNtos en este cCampo y que pueda ser enriquecido en una
investagacion de base con muestras grandes y con mayor tiempo de

observacion.

4.- METODOLOGIA - La investigacion sborda la hipotesis desde una
perspectiva experimental, an una poblacion reducida; y se ajusta a un disafio
pretest - intfervencion - postest, de acuerdo a ios planteamientos de Castro

(1978).

Ei disefho inciuye:

a) obtener un conjunto de observaciones relativas a la fisiologia de!
nervio periférico en |la poblacion de ratas estudiadas; a través de
observacion funcional del miembro y estudios electrofisiologicos, para

obtener una linea base conformada con datos relativos a la calidad de
funcionamiento del nervio.

b) Reali los pr de
anastomosis termino-terminal en diferentes tiempos, el primer grupo en

forma inmediata, el segundo grupoc en una semana, el tercer grupo a las dos
SeManas, el cuarto grupo a ias tres semanas y 6! quinto grupo a las cuatro

iGN experimental del nervio cidtico y

semanas de |a seccidén. Tomaremos un grupo control donde se seccionara el
nNervio sin reparacion del mismo para ver la evolucion natural del cuadro.
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Realizer observacion funcional y estudios de control

<)
hi légico e inmunohistoquimico para conocer el

" ofisiolégi '
grado de recuperscion funcional y estructural del nervio en los diferentes
modelos, para asi definir slectivamente el tismpo 6ptimo de reparacion del
nervio, qQue proporcione las mejores condiCiones de regeneracion.

4.1.- SUJETOS Y METODOS - En e! presente trabajo utilizaremos 25 ratas

nm.t:poWrmmnpamomrc:)OOydOOgn criadas en ias mismas
cor s y alimentarias. colocedas en jaulas provistas de

alimento y agua a libre demands. Se ordenardén en S grupos de S ratas cada
uno, de acuerdo al tiempo de reparacion que se realice. Tomaremos un
Srupo control de S ratas con seccién del nervio y sin reparacion.

un ar ésico iny

ble de

Las ratas se anestesiardn con ketamina,
uso veterinario, preparado por los laboratorios Rhone-Merieux de México

(imaigen 1000; Reg. SARH Q-6407-040), a una dosis de 10 mg (equivalente
a 1 cc. de la solucion) por cada 100 grs. de peso corporal intraperitoneal.

4.1.1.- Lesién y reparacion del nervic.- Mediante técnicas microquirurgicas
standard, ralizamos e! abordaje al nervio cidtico de ia rata, seccionando e!
nervio en su totalidad con bisturi fino # 11, posteriormente se realiza Ia

reparacion termino-terminal del mismo mediante sutura epineural con hilo
ETHILON monofilamento 10/0 de poliamida W2810, con un diametro de 130
micras, de la marca ETHICON, elaborado en snero de 1992 y con fecha de
vencimiento de enero de 1997. La reparacion de ios nervios se realizarsé en
S tiempos diferentes indicados anteriorments.
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4.1.2.- Observacion Funcional.- De acusrdo a las observaciones realizadas
propusimos una escala de valoracion de la contraccion muscular del
miembro afectado, cuyos valores fueron de O a 5 puntos:

0 = Miembro pléjico

1 = Contraccion de la musculatura proximat (mueve el musio at caminar)

2 = Contraccion de la musculatura proximal contra oposicion

3 = Movimiento distal del miembro (pisa al caminar)

4 = Movimiento distal del miembro contra oposicion
5 = Funcién muscular normal de todo e miembro.

Esta valoracion se realiza antes de hacer los estudios de slectrofisiologia.

4.1.3.- Elactrofisiologia.- Se llevara a cabo el registro electroencefalografico,
utilizando un poligrafo GRASS modelo 78D con 11 canales. Se utitizarén
electrodos colocados superficiaiments sobre la piel! de ia cabeza, qQue
consistirén de dos alambres de acero inoxidable recubiertos de teflén a
excepcion de las puntas. Los potenciales serén capturados por una
computadora tipo PC 486, a través de un convertidor analogico-digital de 12
bits, modelo PCL-812 cuyo disparo sera sincronizedo con un estimulador
GRASS de pulsos cuadrados de dos salidas modelo S88.

Para los estimulos somatosensoriales se utilizaréd una unidad de
aislamiento GRASS modelo SIU7 para minimizar los efectos de capacitancia,
permitiendo al animal estar aislado; a través del estimulador se enviarén los
estimulos somatosensoriales. Para los estimulos somatosensoriales se
utilizerd un lépiz con dos puntas de acero inoxidable fabricado por el
{aboratorio. Para llevar a cabo la preparacion, se utilizaréa una tabla de
diseccion donde se colocars al animal con el fin de poder estimular ambas

patas traseras.



a1

4.1.3.1.- Poterciales Somatossnsoriales.- Los animales serén anestesiados
con Ketamina por via intraperitoneal (100 mg/kg.). Se utilizard un par de

ok U on la piel de la pata derecha y posteriormente en e!
miembro contralateral. La frecuencia de estimulacion seré de 1 Hz con una
duracion del estimulo de 0.2 mseg. La sefial eléctrica seré amplificada y
filtrada con un pasabanda de (0.8 Hz-1.0 Hz). Para {os registros se utilizarsén
200 respuestas consecutives que seran promediadas a través de una
computadora. La temperatura corporal seréa monitorizada a través de un
termémetro digital, conservando ésta a 37°C, los sanimales que tengan
cambios de temperatura permanecerén en un colchén térmico durante todo
@l experimento.

4.1.3.2.- Andlisis de la Sefal - Para los potenciales somatosensoriales cada
sefial se formard por 512 puntos y un intervalo de 0.48 mseg. ¥ una
frecuencia de muestreo de 2048 Hz, siendo registrados un total de 250

mseg.

Para ambos potenciales |as sefales serén grabadas en linea y
almacenadas en la comp a de registro. Los programas que serdn
utilizados pars la captura y anidlisis de los potenciales evocados, fueron
realizados por ol Dr. Miguel Angel! Guevara de la Unidad de Computo,
informética e instrumentacién (UCIl) de ia Facuitad de Psicologia UNAM.
(Guevara M. 1988) (16).

El andlisis de los potenciales, se realizaré automiticamente a través
de los programas ya descritos. Ei andlisis consiste en sliminar los tramos de
sefial que presenten artefacto debido a movimiento ocular o muscular Que
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rebasen la ventana del convertidor y los puntos de calibracidon. Una vez que
selecciona los tramos limpios, se convierte |la sefial a microvoit y se obtiene
un promedio de los tramos aceptados, obteniendo et potenciat promedio.

Para la medicién de los potenciales, se utilizara un programa por
computadora denominado /atevot/, el cual localiza los picos de los
componentes a través de un cursor y automdticamente se obtienen los
valores de iatencia y voltaje para cada pico.

Para los potenciales somatosensoriales se identificard la primera
deflecciéon negativa N1 y ios primeros componentes positivos denominados
P1yP2

Los resultados obtenidos por el programa de latencia en milisegundos
y amplitud (voltaje) en microvoltios, se analizaréd por grupos mediante la
prueba de T de Student para muestras relacionadas, obteniendo datos de
Media, DS., Error S. y p(F) para ver la significancia estadistica de los
resultados.

4.1.4.- Histopatologia e Inmunohistoquimica.- Una vez completado el
estudio, se tomara biopsia del nervio correspondiente, empileando métodos
qQuirargicos standares y bajo anestesia general, con la finalidad de llevar a
cabo el estudio histopatolégico y ultraestructural de los cambios
morfologicos que se desarrollen. Las muestras de tejido serén fijadas en
Plutaraidehido al 2.5 % en amortiguador de cacodilatos a 0.2 My PH 7.2
Por 1 hora. Una parte del material sera procesado siguiendo los métodos de
rutina para inciusion en parafina, de donde se obtendran cortes de 4 um y se

harén reaccionar con anti-S100, anti-mielina bésica y antineurofilamento,
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siguiendo @ sistema de inmunofosfatasa. La otra muestra se posfijard en
tretéxido de osmio al 0.5 % en e mismo amortiguador, durante 1 hora.
Después se deshidrata en acstonas gradusies y se preincluye y polimeriza
en plano con Epon. Se harén secciones de 1 um para teftir con azul de
toluidina y examinarse beajo microscopia de i(uz, finaimente se obtendrén
cortes uitrafinos, contrasténdose con acetato de uraniio y citrato de plomo

para examinarse bajo microscopio electronico.

4.2.- ESCENARIOQ - Las ratas estudiadas estén en jaulas en un ambiente de

cuidado con alimentacién y agua en el bioterio del ILNLN.N., los

procedimientos microquirirgicos se realizan en el quirtfano de cirugia
experimental; el estudio electrofisiolégico en el Dpto. de electrofisiologia
experimental dirigida por el Dr. Raul Alvarado y los estudios histopatolégicos
e inmunohistoquimicos en el Dpto. de patologia experimental dirigida por e!

M. en C.. Victor Romero.

4.3.-QBJETIVOS £ HIPOTESIS -
4.3.1.- OBJIETIVOS -

4.3.1.1.- Qtistivo general: Definir cudl! es el tiempo 6ptimo que tiene que
transcurrir para realizar |a reparacion del nervio cistico a partir del momento
seccién; con sutura epineural y abocamiento termino-terminal,

de Ia
por observacion clinica,

monitorizando la recuperacion
electrofisiologia y al final demostrar el crecimiento y reinervacion efectivos

funcional

por histopatologia ® inmunohistoquimica.



4.3.1.2.- Ohjstivos especificas:

1.- Realizar la seccion del nervio cidtico en 25 ratas tipo Wistar de entre 300
y 400 grs. de peso corporal mediante técnicas microquirdargicas standard.

2.~ Realizer ia reparaciéon con anastomosis terminoterminal, mediante sutura
epineural con monodfilamento de 10/0 en diferentes tiempos, en forma
inmediata, a 1 semana, 2 semanas, 3 semanas y un Mes respectivamente.
3.- Monitorizar a través de métodos electrofisiolégicos, todos los cambios
funcionales que presenten los nervios previamente seccionados y reparados
on forma experimental, durante la i ion del trabaj

4.- Estudiar los cambios anatomopatolégicos que presenten |08 nervios
estudiados a través de técnicas histopatoldgicas @ inmunohistoquimicas,
principaimente el grado de crecimiento axonal.

5.- Definir qué grupo tiene @l mayor grado de regeneracion, para de esta
amanera poder elegir el tiempo éptimo de reparacién en daflos de nervio

periférico.
4.3.2-HIPOTESIS: Si después de seccionar un nervio periférico, se
desencadena una serie de cambios degenerstivos denominados en su
conjunto “"Degeneracién Walleriana", ia cual produce desintegraciéon det
contenido axonal quedando vacio el espacio endoneural, dejando de esta
maners, el camino libre para el crecimiento del nuevo axén. Entonces, et
tiempo Sptimo de reparacion del nervio periférico sera a las 3 semanas de
ocurrido el dafio, que es mas o menos el tiempo que se toma el proceso
degenerativo para vaciar el contenido endoneural.
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8.- RESULTADOQS.- Todas las ratas estudiadas se evaluaron en todos ios
& de on 9 as c sbs do la anastomosis.

par

5.1.- OBSERVACION FUNCIONAL. -
Los datos obtenidos mediante ia observacion funcional, tomando

como parémetro de base Ia escala antes descrita de O a S grados:

O = Mismbro pléjico

1 = Contraccion de la musculatura proximal (mueve & muslo al caminar)
2 = Contraccion de la musculatura proximal contra oposicion

3 = Movimiento distal de! miembro (piss al caminar)

4 = Movimiento distal dei miembro contra oposicion

S = Funcion muscular normal de todo e miembro.

CUADRO 2
GRUPOS [] 1 2 3 4

welwinlelo
NTIrSI

4

En este cuadro 2 podemos ver los diferentes grupos estudiados a la
izquierda, donde:

- El grupo 0 con seccion del nervio y sin reparacidon, casi no presentéd
recuperacion funcional del miembro, pues de las 5§ ratas 4 quedaron con
plejia de! miembro (grado 0) y sélo 1 recuperé en forma muy leve a nivel
proximal (grado 1).

- El grupo 1 con ion y ar nosis ir i del nervio, muestra una
recuperacion moderada de la masa muscular proximal, 2 ratas llegaron a
recuperacion grado 1 y las 3 restantes recuperaron a grado 2, contra

resistencia.
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- El grupo 2 con anastomosis una semana despuéds de la seccion, presenta
recuperacion también moderads (grado 2) en 2 ratas y en las 3 restantes un
tanto menor (gredo 1).

~ El grupo 3 con anastomosis dos semanas después de ia seccion, muestra
unNa recuperacion un tanto Mmayor que el grupo precedente, alcanzando 1
rate (Qrado 1) y 4 retas (grado 2).

- El grupo 4 con snastomosis tres semanas después de la seccion, muestra

uUNa recuperacion mas importante que el resto de los grupos, pues todas las
ratas consiguiecon recuperar fuerza proximal! contra resistencia (grado 2).

~ El grupo S con anastomoasis a las cuatro semanas de |a seccién, presenta
una recuperacion mas pobre, con 4 ratas en el grupo 1 y solo 1 rata en el

grupo 2. -

GRAFICO 2 OBSERVACION FUNCIONAL

!

- ] 3
J gradoO Tl grado 1 grado 2

En este gréfico 2, se muestra en forma de histogramas (os mismos datos
antes mencionados.
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5.2.- ELECTROFISIOLOGIA (PESS) .~

Los resultados obtenidos en (08 estudios de electrofisiologia (PESS), se
muestran en el cuadro 3; donde se sacd una Mmedia de todos ios valores,

para reunirios por grupos con resultados globales.

L _|_izquierdo_T 69 1 3.03 ]
i | _derecha | S5 1 3867 1
L [ izquierdo | 63 ! a9 |
i | _derecha | se I 5.93 ]
L [ zquierdo |~ &1 [ __a18 1
) |_dececho_ | 54 | 516 i
1 I serdo ! 59 I S.00 i
I S 1__cerecho | ] | 832 B
L I izquierdo | 115 1 332 g

El grupo de ratas control (grupo ) con el nervio seccionado y sin
anastomosar No Mostrd conduccion del impulso nervioso (graficas 4y 5).

El grupo 1 con anastomosis inmediata presentd una iatencia mayor que e!
control sano en 14 mseg. y una disminucién en ia amplitud de 3.84 mvoit.
(gréficas 6 y 7). La T de Student muestra una p < 0.001 en ja latencia y

amplitud (Cuadro 4).
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cuadro 4 T de Student para muestras relacionadas gygm 1)
f I LATENCIA

MIEMBRO |

a de! dafo, tiene 8 mseg. de

El grupo 2 con ar a una
retardo en la latencia y una disminucion de la amplitud de 0.868 mvolt.

(gridficas 8 y 9). En la prueba de T de Student se aprecia una p = 0.018 en ia
iatencia y en la amplitud una p = 0.012 (cuadro 5).
cuado 5 T de Student & MUesiras relacionacas (gn.mJZ)
T I
. 4]

f 5 -} = 00189

AMPLITUD | T i ]

DERECHO s.67 0448 | 02 1 3 | = 0002
IZQUIERDO | <499 | 0.385 | 0.07¢ | s T 1

€t grupo 3 con anastomosis a las 2 semanas presenta también retardo en la
latencia de 5 mseg. y una disminucién de voltaje de 1.77 mvoh. (gréficas 10
y 11). La prueba de T de Student nos da una p = 0.023 para ia istencia y en

la amplitud ia p < 0.001 (cuadro 6).

cuadro 6 T de Student ra muestras relacionadas (grupo 3)
LATENCIA = . ]
MEMBRO | MEDIA _|DESV. STD. [ERR. STD. oF)_ |
{ = 0.023 |
1 ]
f
I
T

iy

{
< 0,000 '
1
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E! grupo 4 con anastomasis 3 semanas después de! daflo, tiene un retardo
on la istencia de 5 mseg. y una baja de voitaje de 0.07 mvoit. (gréficas 12 y
13). Para la T de Student los vaiores son: en la latencia p = 0.011 y en

ia amplitud p= 0.599 (cuadro 7).

cuadro 7 T de Student para muestras relacionadas (grupo 4)

LATENCIA
MEDIA | DESV. STD. [ERR. STD. n I p®
54 2730 1.225 s = 0.011
59 2 0.894 s
2 .0
AMPLITUD
S8 0.208 0.092 S = 0.09%
5.00 0.182 0088 | )

El ultimo grupo 5, con anastomosis a las 4 semanas de ia lesibn muestra
alteracion eléctrica con un retardo en la latencia de 60 mseg. y una
disminucion de la amplitud de 3.2 mvolt. (gréficas 14 y 15). En ia prueba de
T de Student tenemos en este grupo una p < 0.001 en cuanto a ia latencia y
amplitud (cuadro 8).

cusiro 8 T de Student para muestras relacionadas (grupo 5{
I

__| LATENGCIA |
MIEMBRO | MEDIA | DESV. STD. [ERR. STD. n o ___,
DERECHO 5 4.082 1.817 s < 0.001
IZQUIERDO 115 10.075 4.508 S )|
AMPLITUD ! ;
DERECHO 6.32 0.371 .. 0.1868 5 i «0,001
{(IZQUIERDO ! _3.12 0.524 i 0.23e S )
Student son

Los resultados obtenidos mediante (a prusba de T de
inversamente proporcionales al grado de recuperacion axonal; pues a mayor
significancia estadistica més pobre es el grado de recuperacion que
presentan. Asi pues, los grupos 1 y S tienen una p < 0.001 tanto en la
latencia como en ia amplitud, con una regeneracién axonal pobre, mostrando
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los grados mas altos en retardo de istencia y disminucion de amplitud. En los
demés grupos 2, 3 y 4 los valores de p son de menor significancia y estén
o lach ch con mencores retardos en ia latencia y menor

disminucion de amplitud; Mmostrando de esta Manera UNA MEejOr recCUPEeracion
funcionel.

cuadro 9 _retardo en latenciay < itucd
LATENCIA meeg. | AMPLIT. mvoll. |
< Nno conduce
14 3.84
F [ .68
[ 17
4 5 0.07
E 80 32
GRAFICO 3
60
50
40
30
|
i M a
ol e L
e [) 1 2 3 4 s
[} [}
{TJ LATENCIA mseg. LT3 amMeLIT. mvol.

En este cuadro 9 y gréfico 3 es posible ver que el grupo 5 presenta un
importante retraso (Iatencia amplia) en la aparicion del estimuio y en menor
Qrado y en orden decreciente ios grupos 1 al 4. Mostrando menor retardo en
la istencia y menor disminucion del vollaje en (08 grupos 2, 3y 4.
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5.3.- HISTOPATOLOGIA E INMUNOHISTOQUIMICA, -

Ahora nos toca iniciar la descripcion de los estudios realizedos
te o logia @ ¥ de ias diferentes muestra

procesadas.

En e! grupo O, donde se secciond el nervio cidtico sin reconstruirio y
dejando i0s cabos sueltos, tanto proximal como distal; encontramos que a
partir de! segmento proximal donde los axones se sncuentran integros,
oxiste una importante regeneracion axonal, documentada por tinciones de
hematoxilina & eosina @ inmunchistoquimica con antineurofiamento, pues
se ven fibras mielinicas, céluias de Schwann y positividad importante para
neurcfiiamentos. Los axones se ven de menor diametro y la envoitura de
mielina es también miés deigada y es posible ver pequefias fibras en
proceso de regeneracion. Por otro lado, encontramos al final de este
segmento regenerativo, en la parte correspondiente al extremco distal un

newroma fibrdtico lieno de fibras ldgenas, fibrobl grasa y fibras

nerviosas degeneradas, por donde el segmento de regeneracion no pudo
atravesar, evidenciéndose solamente escasos 2 o 3 fasciculos que
intentaron introducirse sin conseguirio. El cabo distal solo muestra fibras
deg a de bulas de aigodén y tejido fibrotico, con escasos

esbozos de neurofilamentos y células de Schwann.

En las muestras de 08 grupos 1, 2 y 5, los hallazgos fueron un tanto
similares. El cabo proximal se encuentra completamente preservado, con un
buen Numero de axones mislinizados llenos de neurofilamentos. En el nivel
de seccion se aprecia disminucion de fibras mielinicas, con pérdida de ia
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vaina de mielina, ow fibras degeneradas, gran prolfferacion de células
de Schwann, algunos macréfagos y brotes de axones en regeneracion. A
nivel del cabo distal hay escassas fibras nerviosas con intensa proliferacion
de céiulas de Schwann, revascularizacion y fibrosis intersticial. Existen,
BUNGUEe OSCAS0S axones con positividad para neurofilamentos por

inmunohistoquimica.

Los grupos 3 y 4, on (08 que se repard ¢l nervico alas 2 y 3 semanas
después de la lesidtn, fueron los que mostraron ios Mejores pardmetros de
regeneracion en general. El cabo proximal es practicamente normal, con
muchas fibras mielinizadas y gran positividad para neurofilamentos, en el
mufién de anastomosis se pueden ver algunos puntos de sutura con
reaccion inflamatoria & su alrrededor, ovillos de tejido conjuntivo y infiltrado
tinfocitario. Ef extremo distal muestra una recuperacion importante, pues se

puede ver muchas fibras mielinizadas, aunque un tanto mas deigadas que

las del extremo proximal, existe también mucha positividad para

neurofilamentos, mostrando que la regeneracion es sfectiva en este grupo.

En ias figuras 1 & 13, mostramos grificaments algunos parémetros
histopatoldgicos @ inmunohistoquimicos de degeneracion y regeneracion del
nervio cidtico de rata en diferentes tiempos de anatomosis. Cuando Nos
referimos al iempo de ar i®, indi el tiempo que transcurrid
desde el o de Ia ion total del nervio hasta el dia do anastomosis.
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Fig. 1 Corte longitudinal de nervio ciftico a nivel del segmento
proximal, anastomosado a las 2 semanas de la seccidn, donde se Mmuestran
fibras nerviosas (FN) y nuclecs de las células de Schwann (punta de flacha),
también se aprecian vasos sanguineos. H-E 400 x.




Fig. 2 En osta umégen se observan nbms en aegeneracnbn (flecha) y
axones en regeneracion, ademas de presentarse un aumento de las células
de Schwann (punta de flecha). E! corte es a nivel de |a sutura y ia
anastomosis se realizo a las 2 semanas. H-E 400 x.

Fig. 3 Seccién a nivel distal, mostrando aigunas fibras degeneradas
(flechas) y numerosos axones preservados y en regeneracion (Ax), se
aprecian vasos sanguineos (vs) entre las fibras. Anastomosis a las 2 sem. H-
E 400 x.
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Fig. 4 Se seftalan axones con positividad a la inmunorreaccion con
antineurcfilamenta (flechas) y aparece parte del perineuro del! fasciculo
nervioso (P), Anastomosis a ias 2 sem. H-E 400 x.

Fig. 8 Seccion a nivel proximal que muestra fibras bién preservadas
(asteriscos); hay un ligero incremento de las células de Schwann (puntas de
flecha). Anastomosis a las 3 semanas, H-E 400 x.
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o — e . . e N
Fig. @ Corte a nivel de la sutura. donde 8 Muestra un punto de nylon
monofilamentc (PS). rodeado de un procesco inflamatorio cronico y focal;
arriba y absjo del punto de sutura, se presentan fibras nerviosas
regeneradas (FN), junto con numerosas células de Schwann (puntas de
flecha). Anastomosis a ias 3 semanas, H-E 400 x.

LA
donde se obsarvan fibras

»
preservadas y en regeneracion (asteriscos), intercaldandose con procesos
degenerativos (flecha). Anastomosis a las 3 sem. H-E 400 x.



g
ervio cidtico a nivel proximat

Fig. 8
positivos a fa inmunorreaccion con antineurofilamento (fiachas), la
flacha sedfiala una vista parcial y transversal de un axén con positivided

W m— o -
Se muestra un segmento del n
anastomosado a las 3 semanas de |3 seccidon , donde se observan axones
punta de
acentuada al antineurofilamento y fosfatasa aicatina. 400 x.

b -

g P

Fig. ® Imagen a nivel central del nervio seccionado y anastomosado a las 3
sem., se observa un punto de sutura (PS), ubicandose por debajo varios

fascicuios de axones regenerados y que muestran reaccidén positiva al

antineurofilamento. 400 x.
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Fig. 10 Porcién distal del caso anterior ., donde se observan procesos
degenerativos (flecha). mientras que otras fibras Nerviosas se pPreserven y
muestran inmunopositividad al antineurofilamento (puntas de flachs y
asterisco). 400 x.

3 - TR e,

g
Fig. 11 Aspecto de las fibras nerviosas anastomosadas 4 semanas
después de la seccion; la imagen es del segmento proximal después de
someterio a inmunorreaccidn con antineurofilamento. Los axones cuyos
neurofilamentos aparecen marcados se sefialan con flechas. !la vaina de
mielina se muestra preservada (punta dJde flecha). 400 x.
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Fig. 12 Imagen del segmento distal del caso anterior, muestra NnuMerosas
fibras preservadas (asterisco) y abundantes células de Schwann (flecha).

Hay aigunas fibras degeneradas (punta de filecha). H-E 400 x.

5: 3

NG T TN SR S iy
Fig. 13 Se observa el aspecto de algunos fasciculos del nervio ciético
anastomosado 4 semanas después de ia seccion. Las fibras en regeneracion
mustran inmunopositividad al antineurofilamento (puntas de flacha). 400 x.
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6.~ DISCURBION Y CONCLUSIONES.- Los primeros resultados incluidos en
el capitulo de justificacion, scbre ias cirugias realizadas en este instituto
1.LNL.N.N., mostraron que los pacientes a los cuales se les realizé la
reparacion de ia lesidon del nervio en forma temprana, esto es en las
Primeras SemMmanas presentaron mejores resultados en cuanto a recuperacion

funcional de los muisculos faciales, que cuando se operaros despuds de 20 &
4S semanas.

En los resultados de nuestro trabajo, tanto por observacion funcional,

por ek iologia p ver que practicamente en todos los
Qrupos existe regensracion axonal, pero ios grupos 3 y 4 fueron los que
mejores resultados de recuperacion funcional mostraron. En los datos de
histopatologia e inmunohistoquimica podemos corroborar 1o anterior, pués
®8 evidente la mejor recuperacion estructural en los grupos 3 y 4, a pesar de
que se pudo evidenciar regeneracion en todos los grupos con nervios

j dos y ar dos, aunque en grados Menores.

De todo esto podemos concluir que de acuerdo a los resultados

encontrados y descritos anteriorments que:

- El tiempo 6ptimo de reparacion de un nervio periférico dafado es entre las
2 y 3 semanas después de haber sufrido e! dafio, pues es en este tiempo
que todo e proceso degenerativo endoneursl desocupa los espacios

axonales, estando en total disposicion de alojar al nuevo axétn de
regeneracion.
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- Cumsndo se secciona un nervio periférico y no se anastomosa, el cabo
proximal si regenera en forma muy importante, pero a la entrada del cabo
distal con el pasar del tiempo primero se forma un mufion fibrético que no
deja que el axén en regeneracion siga creciendo, ademas de que con el
paso del tiempo termina por fibrosarse todo el contenido neural quedando
como una cuerda fibrética.
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