5. Las Anomalias del crecimiento del Esqueleto

Dr. J. Trueta

La desigualdad de los miembros es un problema que los ci-
rujanos han estado estudiando desde hace mucho tiempo. Los
factores causantes de esta desigualdad deben ser estudiados en
"dos grupos principales: los causantes de la desigualdad durante
los afios de crecimiento, es decir, desde el periodo prenatal hasta
los 16 afios, y aquellos que sufren la desigualdad una vez el hue-
so ha llegado a la madurez. Al primer grupo corresponden las des-
igualdades de origen congénito, como la discondroplasia de Ollier,
la atrofia congénita de ciertas partes del esqueleto, la aplasia to-
tal de una parte del hueso, las desigualdades debidas a anomalias
vasculares, a angiomas profundos, a aneurismas arterio-venosos
o a ciertos tumores.

La infeccion constituye otro factor responsable de la desi-
gualdad de los miembros durante el crecimiento. La osteomielitis
aguda produce a menudo alargamiento del hueso afectado, pero
puede ser igualmente causa de acortamiento. La tuberculosis pue-
de asi mismo actuar en ambos sentidos; es de sobra conocido que
la tuberculosis de la cadera puede producir una obliteracién pre-
matura de la epifisis distal del fémur y ocasionar de esta manera
un acortamiento muy marcado. También es conocido que la tu-
berculosis de la rodilla puede provocar una hipertrofia del fémur
o de la tibia. La poliomielitis es otra de las causas respomnsables
de desigualdades, pero esta vez de acortamiento solamente; de
hecho, esta es, segiin mi opinién, la mas frecuente de las enfer-
medades causantes de una desigualdad en la longitud de los miem-
bros.

Diferentes procedimientos se han empleado para tratar de
corregir la desigualdad de las extremidades inferiores durante
el crecimiento, y no habiendo sido hallado el procedimiento ideal
para estimular el crecimiento de una extremidad que se acorta.
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toda la atencion de los cirujanos se ha concentrado en el estudio
de los métodos que pueden corregir la desigualdad, ya sea alar-
gando el hueso mas corto, o bien acortando el mas largo. En es-
tos ultimos afios se han practicado también operaciones para im-
pedir el crecimiento de los huesos normales y méas largos por el
procedimiento de clavos en forma de horquilla. Es un privilegio
para mi el someter un concepto del mecanismo por el cual tiene
lugar el alargamiento en condiciones patolégicas, y el describir
un método para alterar algunos de los factores envueltos, a fin de
estimular el crecimiento en cualquier hueso largo.

Al estudiar el efecto de la penicilina en el tratamiento de la
osteomielitis hematégena aguda en mas de 150 nifios, hemos se-
guido el progresivo curso de estos casos pudiendo observar que
un considerable nimero de elios muy pronto mostraban una des-
igualdad en el curso del crecimiento, debida a que el hueso afec-
tado por la osteomielitis excedia al crecimiento del hueso normal,
a veces en méas de un 5 por ciento. Al analizar estos casos encon-
tramos sin excepciéon alguna que siempre que el foco de la osteo-
mielitis ha estado localizado en la epifisis, 0 muy cerca del plato
epifisario, no existia un exceso de crecimiento. Por el contrario,
en algunos pocos casos en los cuales esta rara localizacién ha es-
tado presente, el resultado ha sido una disminucién en el creci-
miento de la epifisis afectada. Dos factores eran comunes a to-
dos los casos con exceso de crecimiento: primero, en general la
lesion osteomielitica habia sido localizada desde el principio en la
diafisis; segundo, la lesion habia sido siempre de naturaleza muy
seria y muy extensa ocupando algunas veces toda la diafisis. El
tipo de lesion, el cual ya sabemos ahora que produciri un exceso
de crecimiento, esti caracterizado por una persistente reacciéon
esclerética en la diafisis del hueso afectado, tocando apenas la
metafisis y respetando la epifisis. Este fue el primer factor co-
mun en todos los casos de exceso de crecimiento en nuestras se-
ries. :

En los sucesivos exdmenes de los huesos durante el creci-
miento excesivo, aislamos otros factores. Entre ellos encontramos
que el hueso afectado por osteomielitis hematégena aguda, era el
unico que crecia de manera desproporcionada. Si el hueso afec-
tado correspondia a un segmento con dos huesos, como el ante-
brazo o la pierna, el otro hueso no crecia en la misma proporcién
que el patolégico, una peculiaridad que en algunos casos producia
una marcada deformidad del pie. Estudiando a intervalos regu-



VOLUMEN XXIV N¢ 7, JULIO, 1956 673

lares el curso del crecimiento de estas extremidades, en compa-
racién con la extremidad no afectada del mismo enfermo, nos en-
contramos que el aumento de crecimiento persiste por algin tiem-
po, quizas durante un afio o un afio y medio, y que en general
después de este periodo de tiempo cesa la desigualdad del creci-
miento. De todas maneras la desproporciéon tiende a permanecer
constante. Despues investigamos si algtin factor nuevo pudo ser
la causa de que el hueso cesara de crecer de una manera tan ace-
lerada. La tnica novedad que se encontré fue la apertura de la
cavidad medular del hueso, un proceso que Louis Oilier en 1867
llamé “medulizacién”. Cuando ésta empezaba a reaparecer, el so-
brecrecimiento desaparecia y cuando la cavidad medular era to-
talmente restablecida el crecimiento pasaba a ser. igual a la de la
pierna normal. El otro caso la disparidad en el crecimiento em-
pez6é de nuevo después de una oclusion de la medula ésea conse-
cutiva siguié a una intervenciéon quirdrgica. Una osteomielitis del
himero afectando toda la longitud de la diafisis di6 1 cm. de ex-
ceso de crecimiento despues de un afio. Entonces la disparidad
de crecimiento ces6 al tiempo que la medula 6sea empezdé a ser
permeable, Una pequefia cavidad quistica aparecié en la parte
superior de la didfisis y en este momento una nueva radiografia
mostré que la anormalidad en el crecimiento habia cesado total-
mente. Fue ejecutado entonces un curetage de la cavidad con sub-
secuente relleno de injertos de tejido esponjoso, causarndo una
oclusion de la medula 6sea. Una nueva disparidad en el erecimien-
to empezd en este momento, y continué durante todo el tiempo que
duré la oclusion.

Se deduce de un meticuloso analisis de una larga serie de ca-
sos, que evidentemente existe una relacion directa entre el exceso
de crecimiento del hueso y la oclusion de la medula 6sea. Fue en-
tonces que avanzamos la hipétesis que la arteria nutricia, la cual
habia sido estudiada por Langer, Johnson, Drinker, Doan, Lexer
y otros, procuraba una cifra muy elevada del total de la sangre
intra-6sea; al ser interrumpida la isquemia de la médula 6sea pro-
ducia una hiperemia de la metafisis.

Si los vasos metafisarios, verdaderas pequeiias arterias nu--
tricias cerca del plato epifisial, aumentan su corriente sanguinea,
la consecuencia puede ser que el plato epifisario sea mejor provis-
to de sangre en el lado donde se produce el hueso metafisario.

Si esta teoria es cierta, el exceso de crecimiento no tendria que
ger exclusivo a los casos en los que ha existido una obstruccién
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en la médula ésea a consecuencia de un proceso inflamatorio, sinc
que deberia existir también en los casos de fracturas de la diafisis
de los huesos largos con oclusion del espacio medular producido
por el callo. Una revision de los casos registrados en el Servicio
de Accidentes del “Nuffield Orthopaedic Centre” en Oxiord, y
un detenido examen de las publicaciones sobre este objeto han
puesto en evidencia que este factor existe y que ha estado cons-
tantemente observado desde el tiempo de Louis Ollier. La litera-
tura médica contiene numerosas descripciones de acortamiento
inmediato de los huesos despues de fracturas no reducidas en ni-
fios, especialmente del fémur, las cuales una vez consolidadas
muestran una tendencia espontanea a la correccion. Esta tenden-
cia a una mejoria ha sido atribuida a un cierto esfuerzo méas o
menos consciente de la naturaleza para compensar la desigual-
dad, del que no conocemos nada.

Al analizar este grupo de casos nos encontramos, con que
son muy frecuentes. En las series publicadas por Burdick y Si-
ris todos los casos de fractura con sobre|crecimiento, la fractura
se hallaba localizada en la diafisis y en ningan caso se encontra-
ron fracturas de la epifisis o metafisis seguidas de un exceso de
crecimiento. Un sesenta y cuatro por ciento de estos casos te-
nian una fractura en el tercio medio de la diafisis, un 20 por cien-
to en la parte superior y un 9 por ciento en la inferior. De 118
casos que presentaban acortamiento al salir del hospital, 53 eran
normales al cabo de tres afos.

Truesdell ha descrito también la frecuencia con que las frac-
turas de la diafisis de fémur en los nifios estimula el crecimien-
to del hueso injuriado y remarca que un exceso de longitud es mas
frecuente que un excesivo defecto de ella.

Vernon David, en la revision de 71 casos de nifios que tenian
el fémur fracturado, encontré que al final de los dos afios la pier-
na corta fracturada volvia a ser practicamente tan larga como
la opuesta. Nosotros creemos que esto no podia ser debido a una
estimulacion directa del plato epifisario ya que estas fracturas
se hallaban lejos de la linea epifisaria. David también creyé asi-
mismo que el exceso de crecimiento debe ser compensatorio y que
es una respuesta a la “ley de compensacién para la restauracion
de la funcién alterada”, una ley que no ha sido nunca demostra-
da. Un caso extraordinario mencionado por David, sufrié un acor-
tamiento inicial de 5.8 em. que fue reducido a 2.5 cm., en 19 me-
ses.
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En un trabajo experimental, Compere y Adams produjeron
fracturas de fémur y tibia en 21 conejos. Durante las cinco pri-
- meras semanas notaron un aumento de longitud en el fémur frac-
turado. Después de 7 semanas esta estimulacién de crecimiento
pareci6 desaparecer. Como la fractura estaba bien unida al final
de las 5 semanas, estos autores pensaron que el crecimiento du-
raba solamente hasta que la curaciéon terminaba. Es interesante
observar que estas fracturas experimentales que no causaron nin-
gun desplazamiento de los fragmentos, solo consiguieron un mo-
derado exceso de crecimiento. En una serie de fracturas en ni-
fios, Aiken, di6 cuenta de que el crecimiento era mayor cuan-’
do el acortamiento era como minimo de un centimetro. Nuestros
casos confirman la relacién directa entre la superposicion de frag-
mentos y el aumento de crecimiento. '

Considerando los factores que pueden ser causa del exceso
de crecimiento en casos de fractura no reducida, encontramos que
la obstrucecion de la médula ésea y quizas el despegamiento del
periostio, tal como hemos podido ver antes en el caso de osteo-
mielitis, eran los mas comunes. Parece posible que la arteria nu-
tricia invierta la direccién de la circulacién de la metafisis hacia
la diafisis y consecuentemente produzca una sobreactividad en
los platos epifisarios. Como estos descubrimientos podrian ser de
utilidad para corregir las desigualdades de longitud durante el
crecimiento de los huesos largos en nifios, hemos decidido inves-
tigar con la ayuda de Mr. J. D. Morgan, primero si seria posible
producir un exceso de crecimiento cerrando la cavidad de la mé-
dula del hueso en animales, y segundo si podriamos encontrar una
técnica aplicable en el hombre para controlar y estimular el cre-
cimiento. Escogimos el conejo como animal experimental, y en una
serie de 20 experimentos obstruimos la arteria nutricia sin cerrar
la cavidad de la médula del hueso. Usamos diferentes procedimien-
tos para ello, al empezar solamente destruyendo el vaso. No se
aparecié ninguna alteracion en el crecimiento, confirméandose lo
que habian encontrado Wu y Milner. Este procedimiento no causa
persistente isquemia en la diafisis, ya que nuevos vasos se forman
muy pronto; Johnson cree solamente cuatro dias después de su in-
terrupcién. La falta de apreciacion de esta regeneracién vascular
explica seguramente el fracaso de Ferguson al intentar conseguir
su sobrecrecimiento rascando la médula 6sea solamente. Los mis-
mos resultados negativos fueron obtenidos por Ollier con la li-
gadura de la arteria nutricia.
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En cambio en 1869, el cirujano alemidn Von Lagehbeck di6
cuenta de su tentativa en estimular el crecimiento en un perro
de ocho semanas introduciendo clavijas de marfil en el fémur y
tibia derechos. Parece que no hubo infecciéon alguna y 15 sema-
nas mas tarde, cuando el animal fue sacrificado, se observé una
hipertrofia de 0,5 em. tanto del fémur como de la tibia, del lado
donde las clavijas de marfil habian sido introducidas.

Mas tarde usamos otros métodos; probamos de cerrar el agu-
jero nutricio con cera quirurgica o pequefios cuerpos extrafios
que eran fijados en el conducto. En otra serie de 20 conejos, subs-
tancias metélicas inherentes, duraluminio, vitalio y otras fueron
puestas en el interior de la diafisis y en otro grupo de animales
rompimos la arteria nutricia colocando un fragmento de hueso en
la cavidad medular y levantamos el periostio alrededor para pro-
ducir la formacion de un involucro, cubriendo el agujero nutricio
para evitar que nuevos vasos penetraran la cavidad de la médula
¢sea. Estudiamos la diferencia de crecimiento entre la tibia de
los conejos de tres meses despues de la interrupcion de la arteria
nutricia, asi como el relleno del agujero nutricio con cera qui-
rurgica, y un levantamiento limitado del periostio. Una inyec-
cién en los vasos de las piernas de estos animales, nos ha permi-
tido mostrar la diferencia en la disposicién vascular del lado con-
trol y del hueso operado.

Wu y Milner, han podido acelerar muy considerablemente
el curso del crecimiento en la tibia de los conejos después de ele-
var el periostio completamente. Solo un exceso de crecimiento
(de crecimiento) moderado tuvo lugar cuando Unicamente la su-
perficie anterior de la tibia habia sido levantada. Langer descri-
bié que un buen numero de arteriolas atraviesan por completo el
grosor de la compacta diafisaria, abandonando el periostio para
anastomosarse con los vasos de la médula y constaté que estos va-
sos eran arterias nutricias por si mismas. La interrupcién de es-
tas arteriolas parece ser esencial si se intenta forzar la corrien-
te sanguinea a través de las arterias perforantes de la metafisis.

En una serie de experimentos encaminados a investigar la
vascularizaciéon del cartilago de conjuncion, encontramos que los
vasos metafisarios difieren de los epifisarios. Cuando estos son
interrumpidos, se causa una lesién degenerativa del cartilago que
es permanente; en cambio la interrupciéon de los vasos metafisa-
rios durante unos dias causa un aumento de la altura del carti-
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lago de crecimiento la que vuelve a normalizarse tan pronto co-
mo los vasos metafisarios han regenerado. Asi pues, puede de-
cirse que causando una hiperemia metafisaria, se produce una so-
breactividad del cartilago de conjuncién y por consiguiente un
sobrecrecimiento del hueso en longitud.

Finalmente, cuando estuvimos convencidos que por la pro-
longada interrupcion de la circulacién tanto nutricia como pe-
ridstica de la diafisis podiamos acelerar el crecimiento de los hue-
sos largos, empezamos a estudiar el procedimiento por el cual se-
ria posible obstruir en nifios, el espacio medular para acelerar el
crecimiento, y estamos todavia ocupados en este experimento, pe-
ro ya hemos conseguido resultados esperanzadores.



