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Factores vasculares, mielinicos y de flujo axonal

en las neuropatias por compresion
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RESUMEN

El estudio de las alteraciones vasculares mielinicas y de transporte del flujo axonal
como causa de la afectacion de la transmision nerviosa en la neuropatia por compresion
son estudiados por el autor a la luz de los conocimientos actuales, considerando que ello

- supondria una interrupcion del flujo axopldsmico ortogrado lento y rdpido y del flujo
axopldsmico retrogrado, asi como de una alteracion de los mecanismos de transferencia
fosfolipida del axon a la célula de Schwan con acimulo proximal de macromoléculas a la

zona de compresion.

Deseriptores: Neuropatias por compresion. Neuropatias por compresion. Factores
causales de la interrupcion de la transmision nerviosa.

SUMMARY

The ischaemics, mielinics and axonal transport in compression neuropathy are studied
by the author. For each factor one patogenic scheeme is suggested.

Key words: Compression neuropathy. Compression neuropathy. Vascular disorder.
Compression neuropathy. Mielinic alterations. Compression ischaemia. Axonal transport

affectation.

Existen un conjunto de sindromes neuro-
16gicos, que se identifican globalmente bajo
el denominador comin de sindromes neuro-
16gicos de las correderas osteofibrosas de los
miembros, en los que un tronco nervioso
periférico es atrapado en el seno de un canal
anatomico. '

Partiendo de la observacion clinica y uti-
lizando un modelo experimental de compre-
sion en trabajos previos (LOPEZ ALONSO,
MUNUERA MARTINEZ) (1982) (10), por mé-
todos morfologicos e histométricos, se pudo
evidenciar una tumefaccion constante del
tronco nervioso en la zona localizada inme-
diatamente por encima a la zona de com-
presion.

Se pensé que esa tumefaccion proximal,
tendria algo que ver en la pérdida y deterio-
ro progresivo de la funcidn nerviosa en este
tipo concreto de neuropatia mecdnica y
también en el hecho de que el diagndstico y
liberacion quirurgica precoz del tronco ner-
vioso evitaria el mayor o menor grado de
recuperabilidad.

CAJAL en 1917 (18), ya sostuvo que el
trofismo periférico, dependia directamente
del cuerpo neuronal y WEISL (1964), enten-
dié que posiblemente uno de los fendmenos
neurales mds importantes que podrian ocu-
rrir en las neuropatias por atrapamiento,
seria el acimulo de las macromoléculas sin-
tetizadas a nivel del cuerpo neuronal y que



308

poi flujo axonal lento (merced a movimien-
to de peristalsis de las fibras del axoplasma),
y por flujo axonal rdpido —desplazandose
con velocidad por las membranas continuas
del REL~; esas macromoléculas quedarian
atrapadas en la zona proximal al tronco
nervioso.

En el momento actual, hay que aceptar
que la pérdida de la funcion nerviosa, o el
deterioro de la misma, hay que valorarlo
bajo una triple vision: -

1. Alteraciones vasculares

2. Alteraciones mielinicas

3. Alteraciones en el transporte o flujo
axonal.

Examinemos cada uno de estos factores:

1. Factor vascular: DUSTIN en 1917,
daba gran importancia, como fendmeno
neural en las neuropatias compresivas, al
acumulo interaxonal e interfascicular de li-
quido de edema, por bloqueo de los vasos
linfaticos intraneurales.

El canal anatémico comprimiria el tron-
o nervioso —por ejemplo el nervio mediano
en el tunel del carpo- y seria el bloqueo lin-
fatico, el factor determinante. DENNI
BROWN y BREMMER (3), en 1944, ya pensa-
ron que al margen de que algo debia estar
ocurriendo a nivel interaxonal e interfasci-
cular, por probable acumulo de liquido de
edema —que ellos creian de origen venoso—,
lo mas importante tendria que ocurrir a ni-
vel del propio axdn, intraaxonalmente.

Por lo tdnto, estos autores pensaron en
un factor vascular no por bloqueo linfético,
sino por bloqueo venoso y acumulo de Ii-
quido de edema por interrupcién del siste-
ma sanguineo de retorno intraneural.

LUNDBORG, NORDBORG, RYDEVICK vy
OLSON (1973) (11), partiendo del hecho fi-
sioldgico de que el cambio idnico que pro-
duce la normal transmision de impulsos,
requiere una continua afluencia de oxigeno
y de otras sustancias nutritivas, y conside-
rando ademads la presencia de la barrera san-
gre-nervio (endotelio de los capilares endo-
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neurales), piensan en definitiva que la com-
presion deteriora este sistema de nutricion,
con salida de plasma al conectivo endoneu-
ral, edema endoneural, aumento de la pre-
sion tisular, e interferencia en el trasiego
ionico y de nutrientes y en’ ultima ins-
tancia perturbacion de la fisiologia del nervio.

Quizd, dentro del factor vascular, sea el
factor arterial el mds significativo a efectos
de repercusion fisiopatoldgica, al margen de
la conocida resistencia de los troncos ner-
viosos a la isquemia (KORTHALS y WIS-
NIEWSKI) (1975) (9), MAKITIE y TERAVAI-
NEN (1977) (12), VILLAS y CARBONELL
(1980) (20).

Los trabajos de diferentes autores, MU-
NUERA MARTINEZ (1972) (13), Diaz FLo-
RES, -MUNUERA MARTINEZ y RiICcOY
(1973), LUNDBORG (1973) (11), SUNDER-
LAND (1976) (19), WEISL (1964) (21) y Lb-
PEZ ALONSO, MUNUERA MARTINEZ y RICOY
(1981) (10), entre otros, parecen sugerir
acerca de la importancia del factor arterial-
isquémico, en las lesiones de compresion del
tronco nervioso.

Las observaciones del primero de los au-
tores citados (MUNUERA MARTINEZ), clarifi-
caban el dato de que el edema conectivo, se
localizaba proximal y distal a la zona com-
primida, con dilatacion vascular progresiva
endoneural y perineural y que la necrosis is-
quémica incidia sobre la zona comprimida
bdsicamente.

Por histocitometria -midiendo distancia
interaxonal y didmetros de axones— (LOPEZ
ALONSO, MUNUERA MARTINEZ y RICOY)
(1981) (10), existe un claro aumento de la
citada distancia que debe relacionarse con
liquido de edema (sélo en la zona proxi-
mal). '

WEISL y OSBORNE (1964) (21), en estu-
dios microangiograficos, consideran como
factor importante en las neuropatias por
compresion experimental, en ratas, el factor
isquémico.

La respuesta terminal del nervio a esta
situacion de isquemia-compresion, parece



A. LOPEZ ALONSO. — NEUROPAT{AS POR COMPRESION

ser, desde el punto de vista anatomopatold-
gico, la presencia de una gran proliferacién
fibropldstica con importante colagenizacién
y fibrosis.

Ciertas observaciones clinicas (naturale-
za intermitente de los sintomas, test del tor-
niquete y relacidon directa dolor-descompre-
sion quirdrgica), hablan a favor de este fac-
tor isquémico.

2. Factor mielinico: Una serie de expe-
rimentos efectuados por GILLIATT y WILSON
(1953) (10), FOWLER y OcHOA (1975) (6),
OCHOA, DANTA, FOWLER y GILLIATT (1971)
(14), y OCHOA y MAROTTE (1973) (14) han
demostrado que la desmielinizacion del ner-
vio es una de las causas de la alteracién de
la funcion nerviosa.

En el cldsico trabajo de OCHOA y MA-
ROTTE (1973) (15), estudiando las neuropa-
tias crdnicas por atrapamiento, encuentran
que la disrupcion de la cubierta de mielina
de los nervios es un cambio anatomico im-
portante que contribuye a alterar la funcion
nerviosa. '

3. Factor transporte axonal: Si parece
existir una clara relacion entre el deterioro
progresivo de la funcidn nerviosa en las
neuropatias cronicas por compresion y. las
alteraciones en el tridfico axonal. En este
sentido, debemos sefialar que las sustancias
sintetizadas a nivel del cuerpo neuronal son
trasladadas a lo largo de los axones de los
troncos nerviosos, para la realizacién de va-
riados cometidos fisiologicos, entre los que
destacan el intercambio de sustancias con la
membrana del axolema y con la termina-
cion neuromuscular. ;

Este transporte axonal, es de dos tipos:
uno, de cardcter ortogrado, centrifugo, mer-
ced al cual las sustancias en su recorrido
intraaxonal, se alejan de los centros nervio-
sos, y otro de cardcter centripeto, con el que
determinadas sustancias metabdlicas proce-
dentes de la sinapsis neuromuscular, son
transportadas al cuerpo neuronal (ver esque-
mas numeros 1,2 y 3).
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Esquema nimero 1
Flujo axopldsmico lento

Via de transporte:
Microtubulos y neurofilamentos.

Macromoléculas que se transpbrtan:
- proteinas citoesqueléticas.
—enzimas solubles (glucoliticos y la colina
acetil-transferrasa).
—otras proteinas: Actina, miosina y calmodu-
lina.

Velocidad del transporte:
- Proteinas citoesqueléticas: 2 mm/dia.
- Enzimas solubles: 4 mm/dia.

Esquema nimero 2
Transporte axonal rdapido ortogrado

Via de transporte:
—Membranas del reticulo endoplasmico liso
de los axones (REL).
—Este REL de los axones forma un sistema
continuo de tubos y cisternas que canalizan
el axon.

Macromoléculas que se transportan:

Proteinas, glucoproteinas y fosfolipidos. (La
biosintesis de este material tiene lugar en el re-
ticulo endoplasmadtico rugoso (RER), y en el apa-
rato de Golgi).

Funcién de este sistema de transporte rapido:
a) Renovacion de los componentes a nivel de
la membrana axonal o axolema:
b) Renovacién de los componentes a nivel de
las terminaciones presindpticas.

Velocidad de transporte: 200-400 mm/dia.

Esquema numero 3
Transporte axonal retrogrado

Via de transporte: Cuerpos membranosos.

Funcidn de este sistema de transporte retrogrado:

a) Reutilizacion de componentes usados.

b) Proporcionar informacion al cuerpo neu-
ronal sobre los sucesos quimicos que estdn
teniendo lugar en las terminaciones de los
nervios periféricos.

La reutilizacién del material que se transporta de
forma retrograda, probablemente se hace a través
del Sistema lisosémico del reticulo endoplasmati-
co de Golgi (LREG).
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Esquema numero 4

.FISIOPATOLOGIA

Fenomenos neurales en las neuropatias crénicas por compresion

1. Factor vascular

Factor arterial

Bloqueo Bloqueo Alteracién Isquemia
linfatico Venoso capilar
Edema Edema "Edema Proliferacion
linfatco Venoso endoneural fibropldstica
Aumento de
la presion
tisular

Interferencia en el trasiego ionico y nutrientes

2. Factor mielinico

Disrupcidén de la cubierta mielinica de los nervios.

Factor transporte axonal

3.

1. Interrupcidn flujo axopldsmico ortogrado lento.
2. Interrupcidn flujo axopldsmico ortogrado rdpido.
3.

Interrupcion flujo axopldsmico retrogrado.

Transporte axonal ortogrado y retrogra-
do. El transporte axonal ortogrado, puede
ser rdpido o lento. El rdpido utiliza como
sistema de transporte el retfculo endoplds-
mico liso (REL) del axén, que forma una
membrana continua a lo largo del cilindraje,
a través de la cual se desplazan con rapidez
las moléculas sintetizadas a nivel del apara-
to de Golgi y del reticulo endoplasmico
rugoso (R.E.R.).

Merced a este mecanismo de transporte,
las proteinas y fosfolipidos son transporta-
dos a una velocidad de 200-400 mn/dia,
renovdandose los componentes a nivel de la
membrana axonal y a nivel de las termina-
ciones presinépticas. (FORMAN y cols.)
(1977) (5). La via de transporte del flujo
axopldsmico lento, son los microtibulos y
neurofilamentos intraaxonales, a través de
los cuales se transportan enzimas solubles
(glucoliticos, colina acetil-transferasa), pro-

teinas citoesqueléticas y otras proteinas (ac-
tina y miosina), siendo la velocidad del
transporte de 2-4 mn/dia. La via del trans-
porte retrogrado, son los cuerpos membra-
nosos teniendo como funcion, no sdlo la
reutilizacion de componentes usados, sino
también la de enviar informacion al sistema
lisosdmico del reticulo endopldsmico de
Golgi (LREG), del cuerpo neuronal, de las
alteraciones bioquimicas que tengan lugar
en las terminaciones de los nervios (RAM-
BOURG, A. y Droz, B.) (1980) (17). Los
modelos experimentales de interrupcion del
flujo axonal se obtienen con la aplicacion de
farmacos; con enfriamiento local, seccionan-
do nervios y comprimiéndolos (GRIFFIN y
cols.) (1978) (8), (DROZ y cols.) (1981) (4).
Posiblemente los trastornos del flujo
axonal, y concretamente su interrupcion en
las neuropatias cronicas por compresion,
tenga mucho que ver en la fisiopatologia de
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las alteraciones de la funcién nerviosa. En
este sentido, hay que suponer las siguientes
alteraciones: '

1. Interrupcion del flujo axopldsmico
lento ortogrado.

2. Interrupciéon del flujo axopldsmico
rapido ortogrado.

3. Interrupcién del flujo axopldsmico
retrogrado.

4. Alteraciones del mecanismo de
transferencia de -componentes fosfolipidicos
del axon a la célula de Schwan en proceso
de mielinizacién —discutible-.

La consecuencia inmediata de la inte-
rrupcion del flujo axoplasmico ortogrado,
seria el acimulo de macromoléculas en la
zona situada inmediatamente por encima de
la zona de compresidn, que justificaria los
datos histocitométricos obtenidos por noso-
tros con el aumento intrinseco del propio
axén en esta zona principal (ver esquema
numero 4).
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