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Estimulo de crecimiento de los huesos largos
mediante fistula arteriovenosa

Estudio experimental en el perro

F. GOMAR SANCHO y J. RIBES

RESUMEN

Se realiza un estudio experimental del estimulo de crecimiento de los huesos
largos, en perros en crecimiento, provocado por fistula arteriovenosa femoro-
femoral. Se describen los resultados obtenidos macroscédpicamente, medidos por
técnica radiogréfica y las modificaciones histoldégicas por iluminacién fluorescente
y estudio microscépico. Se discuten las ventajas e inconvenientes del método.

Descriptores: Fistula arteriovenosa, Estimulo de crecimiento. Correccién de las
dismetrias de los miembros.

SUMMARY

An experimental study on the increasing growth in the long leg bones of
inmature dogs, produced by performing en arteriovenous fistula, is reported. The
findings are analysed by measurement, radiographic film and fluorescence as well
as optic microscopic histology.

The causes for this modifications of growth are discussed.

Key words: Arteriovenous fistula. Bone growth. Discrepancies of the length
of the legs.

Introduccion equilibrada y fatigosa sino que ademas la

pelvis bascula y arrastra al raquis a una

- El acortamiento asimétrico de uno de actitud escolidtica, que con el tiempo va

los miembros inferiores es una situacién estructurandose convirtiéndose en una de-

patologica frecuente en la clinica ortopé- formidad permanente origen de molestias
dica. Para el enfermo no sélo supone una  posteriores.

deformidad estética y una marcha des- La etiologia del acortamiento de uno
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de los miembros inferiores puede ser muy
variada, pero podemos dividirla en dos
grandes grupos:

a) Acortamientos debidos a la lesién
limitada a uno de los cartilagos de creci-
miento (traumatismos, radioterapia, etc.).

b) Acortamientos debidos a una le-
sién musculoesquelética que afecta global-
mente al miembro (el ejemplo mas carac-
teristico es la secuela de la poliomielitis).
Este segundo grupo es con mucho el mas
frecuente en la clinica.

El enfermo acude al médico pidiendo
ayuda para resolver o al menos mejorar
su deformidad fisica. Entre la amplia gama
de tratamientos que se pueden aplicar los
mas efectivos son los métodos de acorta-
miento del miembro sano, bien con un
grapado del cartilago fisario cuando el
enfermo esta en pleno crecimiento, o un
acortamiento Gseo cuando ya es adulto.
Sin embargo el enfermo suele ser reacio
a este tipo de tratamientos, por una parte
porque supone una pérdida de talla total
y por otra, porque no es partidario de la
intervencion sobre el miembro sano., Todo
ello ha motivado la constante bisqueda de
métodos que estimulen el miembro afecto.

Tanto en la clinica como en trabajos
experimentales se han ensayado miiltiples
métodos de estimular el cartilago de cre-
cimiento: provocar estasis venosos me-
diante torniquetes, provocar situaciones de
hiperemia mediante la aplicacién de rayos
infrarrojos o fomentos calientes, introduc-
cion de materiales extrafios dentro del car-
tilago fisario para provocar una situacién
hiperémica mantenida, intervenciones de
desvascularizacion 6sea parcial del hueso
cerca de la fisis, mediante desperiostizacio-
nes y oclusiones del canal vascular, bus-
cando una reaccioén neoformadora vascular
aumentando el aporte sanguineo al carti-
lago de crecimiento, etc.

Fue el bidlogo STEPHEN HALEs (1727),
quien demostr6 mediante técnicas de mar-
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caje que los huesos largos crecen en lon-
gitud sélo por sus extremos; con un pun-
z6n hizo dos agujeros en la diafisis de un
metatarsiano de un pollo, dos meses des-
pués sacrific el animal y observé que la
distancia entre ambos agujeros no habia
variado.

HeNrRYy DunaMEL pu MoNcCEAU (1742)
se manifiesta en otro sentido y compara el
crecimiento del hueso al de los arboles,
atribuyendo al periostio un papel muy im-
portante en el desarrollo del hueso y el
crecimiento de los animales. DUHAMEL
llega a estas conclusiones observando que
los huesos del animal alimentado con rai-
ces de rubia presentaban capas de hueso
tefiidas de rojo, correspondientes al pe-
riodo de alimentaciéon con esta planta y
capas sin colorear correspondientes al pe-
riodo de supresiéon de rubia en la dieta.
El infiri6 que el crecimiento en grosor de
un hueso largo se debia al progresivo des-
arrollo de capas de hueso nuevo en su
superficie externa; no pudiendo explicar el
incremento en diametro de la cavidad me-
dular. Esta teoria ejercié influencia du-
rante mucho tiempo en los investigadores
y observadores de su época.

HunTER (1776) también llevo a cabo
experimentos con la alimentacién con ru-
bia en su granja experimental de Earl’s
Courts, concluyendo que dos procesos fun-
damentales deben tener que ver en el cre-
cimiento del hueso, el depdsito de hueso
nuevo, tal como ocurre en la region perios-
tal de la diafisis de los huesos largos y la
absorcion de hueso preexistente, que debe
ocurrir en la superficie de expansion de la
cavidad medular.

En 1889, RanvIER describe por vez pri-
mera en la periferia del cartilago de cre-
cimiento una entidad morfolégica de es-
tructura celular a la que dio el nombre
de «encoche d’ossification», (surco de osi-
ficacion), En directa continuidad con esta
formacion, LAcro1x (1947) pone en eviden-
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cia en la periferia de la parte distal de la
zona en empalizada, la presencia de una
lamina 6sea continua a la que llamé «virole
perchondrale de I’encoche d’ossification,
(anillo pericondral). POLICARD en 1936
otorga exclusivamente al surco de osifica-
cion toda la responsabilidad del crecimien-
to latitudinal.

El descubrimiento de los Rx permitié
el estudio del periodo de crecimiento me-

diante marcas metalicas insertadas en los
huesos.

DuBREUIL (1934), realizo estos estudios
en cabritos y conejos jovenes colocando
tales marcas en las diafisis de los huesos
largos y demostr6 mediante radiografias
seriadas que no habia elongacion intersti-
cial a nivel de la diafisis y que el creci-
miento en longitud ocurria solamente a
nivel del cartilago de crecimiento.

Brasu (1934), usando también la ali-
mentacion con rubia en el cerdo, estudia
los detalles del crecimiento en los huesos;
un periodo de alimentacién con rubia era
seguido por un retorno a la dieta normal,
incluye en este estudio tanto los huesos
largos como los huesos del craneo.

El rojo de alizarina (principio activo
de la planta rubia) y la tetraciclina son
absorbidas por el tejido 6seo en crecimien-
to y pueden ser localizados en secciones
histologicas por su fluorescencia.

Mais recientemente la contribucion de
JosiE TRUETA y su escuela, es muy consi-
derable. El estudio morfolégico microsco-
pico que él realiza va dirigido principal-
mente a los fenémenos de vascularizacion.
TRUETA, ortopeda y clinico, aporta una
reflexion fisiopatologica permanente en la
interpretaciéon de todos los datos funda-
mentales, El libro «Studies of development
and decay of the human frame», (1968),
es un documento incomparable que resume
su obra.

Actualmente ha quedado descartada
cualquier duda sobre el protagonismo del
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crecimiento en longitud de los huesos lar-
gos. Son abrumadoras las pruebas que
existen, tanto en clinica como en los ani-
males de experimentacién, que otorgan al
cartilago de crecimiento esta funcién. El
cartilago de crecimiento esta dotado del
justo equilibrio entre una blandura sufi-
ciente para permitir el crecimiento inters-
ticial y una dureza suficiente para formar
parte del esqueleto.

Crecimiento de los huesos largos

El hueso deriva del mesénquima pri-
mitivo; hacia la sexta semana de la vida
embrionaria, las células fusiformes por las
que esta constituido se dividen activamen-
te y elaboran una sustancia fundamental
ya rica en colageno y proteoglicanos. En
su condensacion se aislan del mesénquima
de alrededor para formar el esbozo primi-
tivo de la futura pieza 6sea. En el hueso
de crecimiento encondral, este molde sufre
muy rapidamente una transformacion car-
tilaginosa completa. Desde la séptima se-
mana de la vida embrionaria el esbozo
cartilaginoso tiene ya la forma definitiva
del hueso al que dara lugar.

La maduracion posterior pasa por dos
fases bien distintas, de mineralizacion pri-
mero y después de osificacion, que se su-
ceden en el tiempo. La mineralizacion co-
mienza alrededor de la octava semana,. Las
células cartilaginosas se hipertrofian, des-
pués degeneran, al tiempo que, en la sus-
tancia intercelular se acumulan depésitos
calcicos amorfos y granulosos. Con la pe-
netracion de los capilares comienza la osi-
ficaciéon primaria. Los osteoclastos van a
reabsorber la sustancia intercelular. Este
primer hueso formado que tiene una tex-
tura fibrilar y esta irregularmente mine-
ralizado sera posteriormente reemplazado
por un hueso laminar diferenciado y muy
ricamente vascularizado.

El cartilago fisario, encargado del cre-



194

cimiento en longitud, sufre variaciones en
cuanto a su actividad a lo largo de los
anos. El crecimiento durante la infancia
es muy rapido, pero disminuye progresiva-
mente durante los afios de la primera dé-
cada hasta el periodo del nuevo aumento,
en la adolescencia. La duracion del llama-
do crecimiento adolescente es de uno o dos
afios y la edad en la que se da depende del
sexo. En los nifios es entre los 10 y 12
anos, en las nifas entre 12 y 14,
Durante este periodo de crecimiento
rapido, la tasa de crecimiento de los hue-
sos largos y de la altura total es, a menudo,
el doble. En los siguientes cuatro afios el
crecimiento disminuye hasta cero.
Después del cese de crecimiento de las

Fi1c. 1. Piezas anatémicas de ambos fémures

tras cuatro meses de fistula arteriovenosa.

Evidente aumento de longitud en el lado iz-

quierdo, (I), correspondiente al miembro en
el que se practico la fistula.
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extremidades inferiores, la columna sigue
creciendo aproximadamente unos dos afios.

La "aportacién de cada fisis a la lon-
gitud del hueso correspondiente, ha sido
investigado desde hace mucho tiempo, y
ha dado lugar a la clasificacion de estos
cartilagos en fértiles y menos fértiles, se-
gun el tanto por ciento que aportan al
crecimiento del hueso. Se aceptan como
fértiles el proximal del hiimero y el distal
del cabito y radio en la extremidad supe-
rior, y el distal del fémur y proximal de
la tibia y peroné en la inferior. La ferti-
lidad de un cartilago la debemos relacionar
estrechamente con la vascularizaciéon del
lado epifisario, que, seglin sea mas rica o
mas pobre, condicionara un cartilago mas
o menos fértil.

Tratamiento de la dismetria

La correcciéon de una dismetria nunca
es un problema facil de resolver. Las in-
tervenciones quirargicas que se realizan en
estos casos son muy numerosas, pero nin-
guna de ellas carece de inconvenientes que
debemos analizar:

1. Alargamiento del miembro acorta-
do: Los métodos de ALLAN, ANDERSON vy
WAGNER de osteotomia y elongacién pro-
gresiva del miembro mediante aparatos de
osteotaxis, obtienen resultados muy buenos
al permitir alargamientos de hasta 10 cm,
sin embargo exigen una hospitalizacién
prolongada, un periodo de invalidez muy
largo no exento de riesgos y complicacio-
nes, entre las que tenemos que destacar la
isquemia del miembro y en algunas oca-
siones pueden necesitar de intervenciones
complementarias de osteosintesis y de in-
jertos Oseos,

2. Acortamiento del miembro sano:
Es la solucién que menos problemas qui-
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rargicos plantea, pero supone una dismi-
nucién de la talla del enfermo y existe
cierta resistencia por parte del mismo o
de los familiares a ser sometido a una in-
tervencion en el miembro que esta sano.
Sin embargo cuando la pierna larga es la
patoldgica, cosa excepcional, no hay repa-
ros en hacer la indicacién, ni en aceptarlo.

Purrr (1921) y CAMERA (1933) fueron
los que popularizaron este tipo de inter-
venciones en el fémur.

Estos dos tipos de intervenciones son
de especial indicacién cuando ha terminado
el periodo de crecimiento.

3. Frenado del crecimiento del miem-
bro no afecto: Los materiales de fijacién
para frenar el cartilago de crecimiento y
su utilizacién clinica han sufrido numero-
sas modificaciones hasta la obtencién de
un material resistente y fiable.

PHEMISTER en 1933 describe una téc-
nica de epifisiodesis completa para el blo-
queo del crecimiento,

BLounT (1949) utiliza unas grapas para
controlar el crecimiento del hueso en el
nifio, en el caso de desigualdad de longitud
de los miembros inferiores,

Otros procedimientos mas adaptados
mecanicamente son empleados en miembros
de terneros por STROBINO (1952) y en el
conejo por TRUETA y Trias (1961).

El frenado del cartilago fisario se ha
intentado también mediante la irradiacién
con rayos X; ARGUELLES, GARCiA PENAL-
VA, GOMAR SANCHO y ESQUERDO realizan
en 1975 un estudio experimental, obser-
vando las alteraciones producidas por las
radiaciones gamma en el cartilago articu-
lar y fisario, obteniendo con dosis tnicas
de 1.000 r. la detencién temporal del car-
tilago de crecimiento.

4. Estimulo de crecimiento de los car-
tilagos fisarios del miembro acortado: Este
es el tratamiento ideal desde el punto de
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vista quirirgico, el mas fisiologico y el
que tedricamente tendria mejor resultado
funcional. La finalidad altima es incremen-
tar el aporte vascular al cartilago de cre-
cimiento. Veamos estos métodos:

Desperiostizacion. OLLIER en 1867, de-
mostrd que la desperiostizacién de la tibia
estimulaba el crecimiento de la pierna ope-
rada de 2 a 5 mm, comparada con la pier-
na no operada, a los tres meses. Esto fue
confirmado posteriormente por numero-
sos investigadores, LAcrorx (1947), Wu y
MILTNER (1937), TAILLARD (1959). El es-
tudio de la evolucion del acortamiento
sobre graficas muestra que se produce una
estimulacion del crecimiento, pero éste es

F1G. 2. — Piezas anatomicas de amb_as tibias

tras cuatro meses de fistula arterlovenoga.

Evidente aumento de longitud en gl lado iz-

quierdo, (1) correspondiente al miembro en
el que se practico la fistula.
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pasajero .y no suficiente para modificar de
una manera eficaz y duradera el acorta-
miento. El empleo de este método queda
reducido a aquellos acortamientos estables
que no sobrepasen los 2 6 3 cm.

La extraccion de un injerto diafisario.
Proporciona un cierto estimulo en el cre-
cimiento longitudinal; la modificacién mas
o menos importante sobre vascularizacién
de la zona dadora, mantenida por el pro-
ceso de reparacion de la pérdida de la
sustancia 6sea que ha sufrido la diafisis,
repercutiria sobre la irrigacion del cartila-
go de crecimiento que se traduciria en una
estimulacion. CANADELL (1976).

Relleno de la cavidad medular con hue-
so. TRUETA en 1957 referia haber obtenido,
tanto experimental como clinicamente, un
aumento de la tibia y del fémur, por obs-
truccion de la cavidad medular con hueso;
hueso autégeno hervido durante 5 6 10
minutos, o hueso homo o heterdlogo tam-
bién hervido, que era mas efectivo, ya que
tardaba meses y a veces mas de un ano en
ser reabsorbido.

Inclusion de cera en la metdfisis. CHAP-
CHAL y ZELDENRUST (1948). Con este mé-
todo se han obtenido resultados muy dis-
pares.

Se han intentado estimulos de creci-
miento mediante la introduccién de frag-
mentos de marfil en fémur y tibia de un
perro de dos meses. PEASE (1952) inserto
agujas de marfil en la proximidad del pla-
tillo epifisario de siete pacientes. El grado
de estimulacion fue minimo e incierto,
desechandose, posteriormente, la aplicacién
en la practica humana.

BERTRAND y TRiLLAT (1948) relatan
haber conseguido una aceleracion del cre-
cimiento mediante la trepanacion de la
cortical ésea diafisaria.

Simpatectomia umbar. BIER, en 1905,

fue el primero en proponer este método
como sistema de producir hiperemia uni-
lateral de toda la extremidad. Posterior-
mente se ha ido comprobando la poca uti-
lidad de esta experiencia para provocar
estimulos de crecimiento de los huesos
largos.

Irradiacion de rayos X. Se han inten-
tado producir estimulaciones del cartilago
fisario mediante dosis minimas de radia-
cidén, sin resultados. Sin embargo si la
dosis de Rx supera limites que por otra
parte son bastante variables segin la na-
turaleza y el momento funcional de la cé-
lula, facilmente se puede provocar una es-
terilizacion total o parcial del cartilago de
crecimiento.

Para provocar un estado de hiperemia
se ha pensado también en la utilizacion de
rayos infrarrojos y en la aplicacion de fo-
mentos calientes,

Otros procedimientos han caido en des-
uso, tal como la implantacion de piezas
metalicas en la epifisis, la sutura de arte-
rias en la cavidad medular, o las osteoto-
mias experimentales y la ligadura de la
arteria nutricia. |

El problema practico radica en obtener
un estimulo que sea duradero y eficaz.

Estasis venoso. Desde antiguo se conoce
que una situacién de hiperemia cerca del
cartilago de crecimiento lo estimula y pro-
voca un crecimiento relativo del miembro
aunque sea transitorio,

Bier (1905) propuso una técnica que
comprendia ademas de un torniquete apli-
cado en raiz del muslo, un vendaje com-
presivo que abarcaba la pierna desde los
dedos hasta debajo de la rodilla. La presion
del torniquete era suficiente para impedir
el retorno venoso, pero no tan intensa como
para producir isquemia. Esta técnica se di-
fundié mucho y la emplearon diversos auto-
res. BIER dio a conocer una estimulacién
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de crecimiento, conseguida por este me-
todo, de una cuantia de 2’5 c¢cm en "n
fémur, segiin refiere, especialmente en po-
liomieliticos.

En 1930, PEARSE y MORTON refieren
resultados favorables con analogos proce-
dimientos, aplicandolo durante 10 a 12 mi-
nutos varias veces al dia. ;

Esta metodologia en manos de otros
autores no han confirmado estos resultados
a priort tan alentadores, por lo que el mé-
todo practicamente ha quedado en el ol-
vido.

Estimulos eléctricos. La accion de las
corrientes eléctricas sobre el hueso y el
cartilago aparece como un capitulo nuevo
en la estimulacion del crecimiento, estando
actualmente en fase de experimentacion y
de consolidacion de resultados.

Fistulas arteriovenosas, JoNEs y Mus-
GOVE (1950) crearon fistulas arteriovenosas
en cachorros y observaron que cuando la
fistula funciona de 3 a 5 meses en el 80
por 100 de los cachorros controlados se
habia producido un aumento en el creci-
miento longitudinal distal al lugar de la
fistula. . :

KELLY y colaboradores apuntan un ma-
yor crecimiento femoral que tibial tras la
creacion de una fistula arteriovenosa iliaca
en perros y un mayor crecimiento tibial
que femoral si la fistula se realiza en la
femoral. ' ‘

En 1964, WEINMAN, KELLY y OWEN es-
tudian el flujo sanguineo en el fémur, tibia
y segundo metatarsiano distal a una fistula
arteriovenosa en perros inmaduros. Las
fistulas funcionaron de 1 hora a 25 sema-
nas. Emplearon cortos espacios de tiempo
(10 minutos), de adosamiento en el esque-
leto de Srys y Ca,, en la sangre. El flujo
de plasma por gramo de hueso disminuy6
en los huesos a nivel de la fistula, una hora
después de la creacién de ésta, después el
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flujo en el fémur en el sitio de la fistula,
aumenté a un nivel por encima de lo nor-
mal, pero en la tibia y en el segundo me-
tatarsiano aumenté permaneciendo dentro
de limites normales.

Keck y KELLY en 1965, determinaron
la presién intramedular epifisaria y diafi-
saria, y la presién safena en las extremi-
dades posteriores, en tres grupos de perros:
(1) normales, (2) con fistula arteriovenosa
femoral, (3) con ligadura venosa relativa.
Los resultados que se obtuvieron fueron:
el estasis venoso pasivo no estimulé el cre-
cimiento 6seo y se asocié con equilibrio
de presiones intramedulares epifisarias y
diafisarias.

JANEs y JENNIGS en 1961, mediante
unas investigaciones clinicas, demostraron
estimulacion del crecimiento 6seo en lon-
gitud y grosor distalmente al nivel de la
fistula. Mas tarde el procedimiento se aban-
doné debido a tedricas complicaciones
circulatorias, como fallo cardiaco e hiper-

tension y porque el grado de estimulacién
es impredecible.

Motivo del trabajo

Existe una enfermedad congénita, el
sindrome de Klippel-Trenaunay ‘en el que
una de las manifestaciones principales ‘es
el gigantismo del miembro afecto. Esta en-'

‘fermedad se caracteriza por la presencia

de fistulas arteriovenosas por lo" que el

~cartilago de crecimiento esta sometido a

una hipervascularizaciéon. Partiendo de
esta base varios autores han empleado,
fundamentalmente en la experimentacién,
las fistulas arteriovenosas para obtener los
mismos resultados.

Nuestra intencién ha sido poner de re-
lieve la importancia que puede tener este
tipo de terapéutica en la correccién de las
dismetrias. La creacién de fistulas arterio-
venosas fue un tipo de tratamiento princi-
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palmente empleado en la década de los 60;

posteriormente pasé a un segundo plano,
debido principalmente al temor a la so-
brecarga del sistema venoso y el corazén
derecho que la comunicacion arteriovenosa
produce. Actualmente, a la luz de los cono-
cimientos y experiencias adquiridas con la
utilizacién de las fistulas arteriovenosas en
hemodialisis, sabemos que esta sobrecarga
cardiaca depende mucho de la localizacién
y del tamafio de la fistula, siendo muchas
veces inapreciable o en otros casos incluso
es compensada en un variable lapso de
tiempo, y no es motivo para descartar ab-
solutamente esta terapéutica.

En definitiva, nos hemos propuesto apor-
tar un dato més en el tratamiento de las
dismetrias de los miembros, intentando ac-
tualizar la creacién de fistulas arteriove-
nosas como posibilidad de correccién de la
desigualdad.

Al tiempo que poner de manifiesto el
aumento de longitud en el miembro ope-
rado, mediante medicion macroscopica y
técnica radiografica, hemos intentado rea-
lizar un anélisis de las diferencias micros-
copicas existentes entre los dos cartilagos
de crecimiento, estimulado y testigo, bus-
cando cual es la parcela de la placa fisaria
donde actuaria el fenémeno de estimula-
cion.

Material y método

Animal de experimentacién

Como animal de experimentacién he-
mos elegido el perro en crecimiento por
su facil obtencién, por ser su estructura
esquelética muy semejante a la del hombre
y por su facil supervivencia.

Se han utilizado perros de distintas ra-
zas de un mes y medio de edad media.

Esta experiencia consta de siete anima-
les intervenidos quirtirgicamente; uno de
los cuales ha sido rechazado por ser impo-

" sible su aprovechamiento, debido a muerte
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por infeccion al poco tiempo de la inter-
vencion. ‘

Los seis restantes, tras un periodo va-
riable de vida han sido sacrificados y es-
tudiados, constituyéndose en los modelos
en que basamos nuestras conclusiones.

En orden a establecer el significado de
las diferencias entre pata testigo y operada,
éstas han sido objeto de un estudio com-
parativo mediante diferentes técnicas que
a continuacién analizaremos,

Modelo experimental

Es sabido que la importancia clinica de
los trastornos hemodinamicos de la fistula
arteriovenosa dependen del calibre de la
fistula y su mayor o menor proximidad al
corazon. V

Podriamos pensar de momento, que una
probable solucion a esta sobrecarga car-
diaca nos la daria un tipo de intervencién
que minimizara los efectos sobre el cora-
z6n; es decir, la creacion de fistulas arte-
riovenosas a un nivel lo mas cercano po-
sible a la arteria nutricia del hueso.

Esa fue, en principio, la meta que nos
habiamos propuesto. Sin embargo, dos pro-
blemas surgieron de inmediato: el primero
como consecuencia de que el estimulo crea-
do resulta variable e incontrolado puesto
que el cartilago de crecimiento no recibe
su nutricién exclusivamente por la arteria
nutricia (vasos metafisarios), sino también
por los vasos epifisarios, (vasos de Trueta
y Morgan), y por la arteria del anillo peri-
condral, (circuli articulari vasculosus de
Hunter), y esos vasos no estarian estimu-
lados. Ademés muchas veces existen varias
arterias nutricias. El segundo problema es
de indole técnica y aparece en el campo
quirargico cuando nos adentramos en pro-
fundidad; por una parte el calibre de los
vasos disminuye, y la realizacién de la
anastomosis es cada vez mas dificultosa,
por otra parte, hemos de abrir camino en-
tre un conjunto de partes blandas que com-
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prometen la limpieza y visibilidad en el
campo quirdrgico necesitando una inter-
vencion muy prolongada con mortalidad
muy elevada.

Ello nos ha obligado a realizar la fis-
tula arteriovenosa a nivel de la arteria fe-
moral.

Método

La anestesia se ha realizado con clor-
hidrato de ketamina (ketolar) en perfusién
continua junto con atropina y un derivado
de la morfina, Con una asepsia adecuada
se practicaba un abordaje en cara medial
del muslo izquierdo, exponiendo la arteria
y vena femoral en un trayecto de 3 a 4 cm,
se aislaban 2 cm de arteria y vena median-
te clamps vasculares distales y proximales;
tanto en la arteria como en la vena se rea-
lizaba una apertura longitudinal de 4 mm
y se hacia una anastomosis latero-lateral
con seda de 8 ceros de calibre. Se recons-
truian todos los planos disecados y se de-
jaba el perro en libertad.

Tres dias antes de la intervencion se
administraba oxitetraciclina a dosis de 300
miligramos por via oral durante tres dias.

Previamente al sacrificio se administraba
de nuevo oxitetraciclina a la misma dosis

y durante los tres dias que precedian al
dia del sacrificio; con objeto de poner de
manifiesto la actividad osteoblastica del
hueso en la zona del cartilago de creci-
miento.

El estudio de la vascularizacién se rea-
lizaba mediante perfusiéon de micropaque.
Antes del sacrificio se administraba paren-

teralmente 0’5 cc de heparina. Posterior-
mente se canalizaban aorta abdominal y

vena cava inferior. La solucién de micro-
paque perfundida por la aorta era progre-
sivamente mas concentrada, 5, 10, 20 y
30 por 100, en una cantidad de 100 cc en
todas las concentraciones menos en la de
30 por 100 en la que se perfundieroun 50 cc.
La canalizacién venosa nos servia para el
vaciado sanguineo del arbol vascular.
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Posteriormente se desarticulaban las
dos patas eliminando en lo posible las par-
tes blandas, efectuando a continuacién un
estudio radiografico comparativo de la pata
operada y testigo y una medicién mediante
papel milimetrado que facilitaba la com-
probacién del incremento de longitud.

A continuacién se rechazaba la diafisis,
y todos los cartilagos de' crecimiento de
ambas patas se separaban del hueso dejan-
do un margen proximal y distal. Cada ex-
tremo 6seo se dividia en dos partes iguales
en el plano sagital.

Las piezas destinadas al estudio de fluo-
rescencia fueron fijadas en alcohol durante
cinco dias, después se realizé estudio a
fluorescencia de cada una de las piezas por
epiiluminacién. A continuacién sufrieron
un proceso de deshidratacién hasta incluir-
las en parafina segiin técnicas histolégicas
habituales. Se practicaron seguidamente
secciones de 50 micras de espesor que ex-
puestas a la luz ultravioleta fueron estu-
diadas a microscopia.

La otra mitad se fijaba en formol al
10 por 100 durante 4 dias pasando luego
a una descalcificacién con acido nitrico al
5 por 100 durante 4 dias. Estas piezas
fueron radiografiadas con mamoégrafo para
estudiar la red vascular y posteriormente
se practicO un lavado de 24 h en agua
corriente para seguir con una deshidrata-
cién hasta incluirlas en parafina segin téc-
nicas histologicas siguientes:

alcohol de 50°... ... ... .
alcohol de 70°... ... ... ... ...
alcohol de 96°... ... ...
alcohol absoluto 1... ...
alcohol absoluto 2... ...
alcohol absoluto 3... ...
benceno 1 ... ... ...

benceno 2 ... ... ...

benceno 3 ... ... ...

parafina 1 ... ... ...

parafina 2 ... ... ...

parafina 3 ... ... ...

horas

NN DNDNNDNDNDN
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Las secciones practicadas con microto-
mo de deslizamiento de la casa Leitz fue-
ron de 5 micras de espesor y tefiidas con
hematoxilina-eosina y tricromico de Mas-
son.

Resultados
Hallazgos macroscopicos

Tras el sacrificio se disecé la cicatriz
quirirgica comprobando en todos los ani-
males la permeabilidad de la fistula arte-
riovenosa, observandose una disminucion
del calibre en 1 mm aproximadamente.

En ninguno de los casos existia dilata-
cién aneurismatica de la zona de la fistula;
ni la vena ni la arteria estaban dilatadas
y sélo destacar un aumento. de grosor y
consistencia de la pared venosa. Posible-
mente la gran reaccién fibrosa perivascu-
lar habia impedido la dilatacion vascular
en esta zona, como es habitual en toda co-
municacién arteriovenosa.

Durante la disecciéon del fémur y la
tibia tampoco se observaban dilataciones
venosas importantes.
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Mesuracion

La mesuracién de longitudes de tibia
y fémur de ambas patas con doble medida
en pieza post mortem sobre papel milime-
trado y radiografia muestra unas diferen-
cias (tabla 1); siempre mas acentuadas en
la tibia a excepcién del perro sacrificado
a las dos semanas en el que sélo se detect6
un aumento de crecimiento del componente

femoral. )
Aunque en el esquema los resultados

se dan globalmente en diferencia de mili-
metros, estos datos solamente tienen un va-
lor relativo, considerando que los perros
aunque de la misma edad eran de diferen-
tes razas con gran discrepancia de la lon-
gitud de los miembros cuando se inici6 la
experiencia. Por ello consideramos mas
adecuado referirnos a lo que podriamos de-
nominar indice de crecimiento consideran-
do como tal las diferencias de longitud
expresadas en tanto por cien respecto a la
testigo segin la férmula:

Long. pata op. - Long. pata test.
LdeC.= x 100
- Long. pata test.

Tabla 1. — Datos obtenidos tras la medicién de la imagen radiogréfica
Tiempo de fistula 2 meses
arteriovenosa 2 semanas 1 mes 2 meses y medio 3 meses 4 meses

Longitud pata testigo:

Fémur... ... ... ... 6’30 cm. 6’60 cm. 730 cm. 715 cm. 10’50 cm. 790 cm.

Tibia ... ... ... .. 6’00 cm. 6’20 cm. 6’75 cm. 6’75 cm. 10’10 cm. 770 cm.
Longitud pata operada:

‘Ff':rr'xur... e wee .. 6740 cm. 6’70 cm. 735 em. 730 cm. 1060 cm. 8’10 cm.

Tibia .. 6’00 cm. 6’50 cm. 700 cm. 700 cm. 10°40 cm. 8’10 cm.
Diferencia en mm entre

pata testigo y operada:

Fémur... ... 1’00 mm. 100 mm. 050 mm. 1’50 mm. 050 mm. 200 mm.

Tibia ... ... ... ... 0 300 mm. 250 mm. 2’50 mm. 300 mm. 4’00 mm.
Indice de crecimiento expresado

en tanto por cien:

Ft'én}ur... vir eee . 180 9 1’50 9 0’60 9, 2’00 9% 090 % 2’50 9%

Tibia ... ... ... ... 0 4’80 9 30 9 310 9 2'90 9, 520 %
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Si bien las tasas de mayor crecimiento
corresponden al animal de mayor tiempo
de experimentacion (figs. 1 y 2), en el resto
de los animales no hay una relacién direc-
ta de las tasas de incremento con el tiempo
de experimentacion. Asi a los 3 meses (fi-
guras 3 y 4), se obtuvieron crecimientos
menores que en los animales de 1 6 2 me-
ses, igualmente en el animal de 1 mes la
tasa de crecimiento era superior al de 2
meses.

La diferencia de tamafo también era
ostensible en el didmetro epifiso-metafo-
diafisario, siempre a favor de los huesos
del lado sometido a la fistula arteriovenosa -
en magnitud semejante al aumento de lon-
gitud. Sin embargo, no hemos realizado
una tabla comparativa por no haber encon-
trado un método de medicién exacto. Se
intentaron las mediciones con pie de rey

Fi1c. 3. —Radiografia de ambos fémures del
perro con fistula arteriovenosa durante tres
meses. La medicién muestra, un muy discreto
aumento de longitud, (0’9 por 100), del fémur
del lado operado (izquierda de la imagen).
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sobre puntos de referencia lo mas exactos
posibles, pero la medicién en un muestreo
previo daba unos mérgenes de error exce-
sivos. Tampoco la inmersién en agua y
medicién del volumen desplazado es un
método aceptable, en cuanto a que la eli-
minacién de partes blandas nunca puede
ser completa y por tanto desigual de una
pieza a otra. A

Estudio con fluorescencia

En ninguno de los animales, ni siquiera
en el de mas corto periodo de experimen-
tacion, pudimos distinguir la marca de te-
traciclina de la dosis preoperatoria, de la
de la dosis previa al sacrificio; ello es atri-
buible a que la actividad osteogénica de
estos animales a estas edades es extraordi-

F1c. 4. — Radiografia de ambas tibias del mis-

mo perro que la fig. 3. Marcado aumento de

longitud (2’9 por 100), en la tibia del lado

sometido a fistula arteriovenosa (izquierda de
la imagen).



202

naria. Con la segunda dosis toda la estruc-
tura 6sea, aunque con distintas intensida-
des, captaba la tetraciclina,

El estudio del bloque epifiso-metafisa-
rio con epiiluminacién mostraba una gran
fluorescencia en todas las trabéculas 6seas
y en la zona circunscrita al cartilago de
crecimiento se observaba una banda os-
cura correspondiente a la estructura pura-
mente cartilaginosa, por debajo una zona
tenuemente fluorescente que iba intensifi-
candose conforme nos acercabamos a la
metafisis hasta llegar a una banda de gran
captacion de tetraciclina bien delimitada
(fg. 5).

El estudio comparativo histologico mos-
traba que la zona intermedia vista con fluo-
rescencia correspondia fundamentalmente a
la capa del cartilago degenerado. Y que la
zona de mayor fluorescencia correspondia
a trabéculas 6seas neoformadas. El mismo
bloque éseo antes de procesarlo para hacer
las secciones de 50 micras se observaba a
microscopia con epiiluminacién haciendo
una medicién de las tres capas enumera-
das (figs. 6 y 7).

El estudio de la fluorescencia con epiilu-
minacién sobre las secciones de 50 micras
mostraba con mas detalle la distribucién
de la tetraciclina distinguiéndose también
las tres capas antes enumeradas (fig. 8);
aunque era mas dificil establecer los limi-
tes de la ultima capa.

En el animal sacrificado a medio mes
de fistula arteriovenosa se observa una dis-
creta disminucién de la zona fluorescente
intermedia, mientras que la banda de ma-
yor fluorescencia permanece igual respecto
a la epifisis testigo. En todas las epifisis
de tibia y fémur las diferencias eran su-
perponibles. -

En el animal de un mes de experimen-
tacion en todas las epifisis del lado operado
se observa un gran aumento de la capa in-
termedia respecto al lado testigo y una
mayor captacion de tetraciclina en intensi-
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dad y extensién en el hueso situado por
debajo (figs. 8 y 9). Las diferencias eran
méas ostensibles en las epifisis tibiales es-
pecialmente en la epifisis distal.

Después de dos meses de fistula arterio-
venosa los hallazgos eran semejantes res-
pecto a la captacion de fluorescencia que
en el animal de un mes. Fundamentalmente
en la epifisis proximal tibial la banda in-
termedia era el doble de ancha en el lado
operado y la banda de mayor captacion era
de mayor intensidad de fluorescencia.

En los animales sacrificados a los dos
meses y medio y tres meses no existen di-
ferencias apreciables en la fluorescencia de
las zonas epifiso-metafisarias del lado ope-
rado respecto al testigo y tan solo destacar
una mayor captacién de tetraciclina de las
trabéculas de la metafisis del lado operado,

.hecho que ocurria en todos los animales.

El animal sacrificado después de cuatro
meses de fistula arteriovenosa no presenta
diferencias de captacion de tetraciclinas e
incluso en la epifisis distal de la tibia de
la pata testigo parece existir un aumento
de la zona intefmedia.

Microscopia

El estudio microscopico del cartilago
de crecimiento plantea grandes problemas
de interpretacion en cuanto a que la ima-
gen histologica tiene grandes variaciones
de una seccion a otra. Ello no es debido
exclusivamente a la distinta estructura del
cartilago en una localizacién u otra de una
misma placa fisaria, sino que depende del
estadio de crecimiento en que se encuentre
el animal e incluso el estado de crecimien-
to de la zona estudiada, pues el cartilago
fisario no crece uniformemente ni en el
tiempo ni en el espacio.

Es pues, muy dificil, hacer una compa-
racion entre el lado testigo y operado in-
cluso habiendo tenido el cuidado de que



Las leyendas de estas figuras se encuentran al dorso de esta lamina.



F1G. 5. Seccion de la tibia de uno de los animales, sometida a la accion de los rayos
ultravioleta; observamos el cartilago fisario con una imagen negativa, inmediatamente por
debajo una banda pobre en fluorescencia que corresponde al cartilago calcificado y mas
abajo una intensa banda fluorescente que expresa una maxima neoformacion ésea. El
grosor de estas tres bandas es valorado como comprobacion del indice de crecimiento.

FI1G. 6. — Imagen microscopica 20 X de la fluorescencia de la placa fisaria y hueso meta-

fisario. Epifisis tibial proximal de la pata testigo del animal de dos meses de experimen-

tacién. Zona A, oscura, correspondiente al cartilago de crecimiento, zona B, correspon-

diente al cartilago calcificado y zona C muy fluorescente correspondiente a la zona de
osificacion.

F1ac. 7. — Imagen microscopica 20 X de la placa fisaria y hueso metafisario. Epifisis tibial

proximal de la pata sometida a fistula arteriovenosa del mismo perro de la figura anterior.

La zona A aparece con el mismo grosor, mientras que la zona B es mucho mayor que la

de la figura anterior y la zona C presenta mayor intensidad de fluorescencia amarilla
al igual que el hueso metafisario situado por debajo.



Fic. 8. — Imagen microscopica 10 X de la placa epifisaria distal de la tibia testigo, (seccion
de 50 micras), del perro sometido a fistula arteriovenosa durante un mes.

F1G. 9. — Imagen microscopica 10 X de la placa epifisaria distal de tibia, de la pata some-
tida a fistula arteriovenosa (seccién de 50 micras). Se observa que la captaciéon de la
tetraciclina es mucho mayor que en la testigo (figura anterior).
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FI1G. 10. _ Tricromico de Masson, 20 X. Fistula arteriovenosa durante dos semanas. Epifisis
tibial proximal testigo, cartilago de estructura normal aungue con columnas cortas pero
numerosas en la zona de proliferacion.

FI16. 11. _ Tricromico de Masson, 20 X. Fistula arteriovenosa durante dos semanas. Epi-
fisis tibial proximal del lado operado. En relacion con el testigo (fig. 20), hay un mayor
desarrollo de las columnas, mas largas y mas numerosas.
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FI1G. 12. — Hematoxilina - eosina, 10 X. Fistula arteriovenosa durante un mes.
Epifisis tibial proximal testigo.

F1c. 13. _ Tricromico de Masson 20 X. Fistula arteriovenosa durante un mes. Epifisis

tibial proximal del lado operado. Con respecto a la figura 13 las columnas de la zona

proliferativa son mas largas aunque menos abundantes, la zona hipertrofica esta mas
desarrollada. Destaca la mayor densidad de nuevas trabéculas.
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las secciones fuesen equiparables en cuanto
a la localizacion.

No obstante, con todas las limitaciones
antes expuestas y haciendo un estudio com-
parativo de gran nimero de secciones nos
atrevemos a exponer algunas diferencias en
los cartilagos fisarios del lado operado res-
pecto al testigo.

El estrato mas dificil de comparar ha
sido el estrato basal, con grandes diferen-
cias de una localizacién a otra sin poder
encontrar una relaciéon con el modelo ex-
perimental.

En el animal sometido a la fistula ar-
teriovenosa durante medio mes el cartilago
de crecimiento tenia el mismo grosor en
las epifisis operada y testigo. Pero en el
lado operado en general habia una mis
rica celularidad, las columnas de la capa
proliferativa eran extraordinariamente mas
largas al igual que la capa hipertréfica
(figs. 10 y 11).

En el animal sacrificado después de un
mes de fistula arteriovenosa, en el lado
operado el indice de celularidad es practi-
camente el mismo, pero las columnas de
las capas proliferativa e hipertréfica son
mucho mas largas. Sin embargo, esta dis-
minuida la capa de cartilago degenerado y
existe una mayor densidad de nuevas tra-
béculas yuxtafisarias (figs. 12 y 13).

Tras dos meses y dos meses y medio
de la intervencion los hallazgos son super-
ponibles a los del animal anterior.

El animal sometido a fistula arteriove-
nosa durante tres meses no presenta dife-
rencias ostensibles a microscopia de los
cartilagos fisarios de ambas extremidades
inferiores.

En el animal sometido a la fistula du-
rante cuatro meses las diferencias entre el
lado operado y el testigo son muy discretas
y en cierto modo inversas a los primeros
animales ya que en la pata testigo, la capa
hipertréfica en general era de mayores di-
mensiones -en el lado testigo.
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Estudio angiogrifico

Es en este apartado donde las altera-
ciones han sido mas evidentes, constantes
y progresivas en funcién del tiempo de ex-
perimentacion. ' '

En todos los animales, incluyendo el
de menos tiempo de experiencia, en el que
el crecimiento fue poco significativo, des-

-taca un aumento del nimero y tamafio de

los vasos M (metafisarios) provenientes de
las ramas terminales de la arteria nutricia

(figs. 14 y 15).

Fic. 14. — Imagen angiografica, sopre 1ueso

decalcificado, del extremo proxima} de la ’glbla

del lado testigo del animal sometido a fistu-

la arteriovenosa femoro-femoral durante tres
meses.

F1c. 15. —Imagen angiografica, sobre hueso

decalcificado, del extremo proximal de la tibia

del lado operado del mismo animal de la

figura anterior. Se observa la gran riqueza

vascular M, (metafisaria), y del anillo peri-
condral.
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Estos vasos sufrian grandes dilatacio-
nes en la proximidad al cartilago de cre-
cimiento.

Esta diferencia del patrén vascular era
mayor en los animales cuya fistula arterio-
venosa habia permanecido durante mas
tiempo.

La red vascular del anillo pericondral
también sufrié un evidente aumento en el
niumero de vasos visibles con la técnica em-
pleada. Sin embargo, es de destacar que
los vasos epifisarios no alteraban su patrén
angiografico respecto al testigo.

Discusiéon

Con la creacién de fistulas arterioveno-
sas en el perro inmaduro hemos puesto de
manifiesto un estimulo de crecimiento de
los huesos largos distales a la comunica-
cion arteriovenosa, tanto en longitud como
en grosor. Un efecto que ya se conocia en
la patologia humana de fistulas arteriove-
nosas congénitas y traumaticas, HORTON
(1932), y que ha sido confirmado por otros
trabajos experimentales en perros. JANES
(1952), WEINMANN (1964), KEck (1965),
etcétera.

Basindose en estas observaciones fue-
ron propuestas las fistulas arteriovenosas
como una medida terapéutica para los acor-
tamientos de los miembros, con una serie
de complicaciones y efectos secundarios,
BREsLAU (1968), que hicieron preferir otros
métodos no siempre mas afectivos y no
siempre mas sencillos. Sin embargo, pen-
samos que los resultados de la aplicacién
clinica de las fistulas arteriovenosas en el
estimulo de crecimiento no han sido ana-
lizados teniendo en cuenta todos los para-
metros que les pudo influenciar. Ello ha
motivado este estudio preliminar en defen-
sa de una terapéutica que puede tener sus
aplicaciones si tenemos en cuenta una serie
de circunstancias que analizaremos mas
adelante.
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La fistula arteriovenosa es responsable
de un estimulo de crecimiento de los hue-
sos inmediatamente distales a la fistula;
en nuestra experiencia, la tibia era siempre
el hueso mas estimulado, a excepcién de
un caso, el de menor duracion, ya que es
en este hueso donde los trastornos hemodi-
namicos alcanzan su maxima expresion;
WEINMAN (1964), INGEBRIGTSEN (1963) y
KeLLy (1959), si tenemos en cuenta que
un alto porcentaje de vasos nutricios del
fémur quedan situados por encima de la
comunicacién arteriovenosa, El extremo
proximal del fémur con su cartilago fisario
quedaria al margen del estimulo de creci-
miento, mientras que el cartilago fisario
femoral distal si que sufriria este estimulo
siendo responsable del aumento de longi-
tud en menor proporcion que en la tibia.

Cuando la fistula arteriovenosa se rea-
liza a nivel de la arteria y vena iliaca, el
fémur sufre un estimulo de crecimiento in-
cluso superior a la tibia (KeLLY, 1959).

Es muy dificil de explicar cudl es el
mecanismo por el que la fistula arteriove-
nosa estimula el crecimiento, pero debe es-
tar ligado a trastornos hemodinamicos lo-
cales. En este sentido hay que buscar los
cambios estructurales del hueso en aquellas
zonas donde la vascularizacion intervenga
en el crecimiento 6seo. Si tenemos en cuen-
ta las caracteristicas metaboélicas del carti-
lago de crecimiento, cabe esperar que éste
no adquiere el protagonismo en su propia
estructura cartilaginosa, pero si en la zona
de transformacién 6sea. De hecho el dato
histolégico que interpretamos como mas
significativo es el aumento del nimero de
trabéculas neoformadas, confirmado con el
estudio de fluorescencia, por debajo de la
placa fisaria; como si existiera una orde-
nacion de la osteogénesis. Estos mismos
hallazgos han sido comunicados por Hut-
CHISON (1954), con estimu}os de crecimien-
to en perros provocando estasis venosos
mediante la aplicacion de torniquetes. La
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mayor celularidad y longitud de las colum-
nas celulares de la capa proliferativa e
hipertréfica, podria ser una respuesta bio-
logica a este fenémeno, como parece de-
ducirse de un aspecto impasible de la capa
germinativa en todos los animales de nues-
tra experiencia. '

El que en el animal de 4 meses exis-

tiese un crecimiento aparentemente mas

activo en el lado testigo, lo interpretamos
como la respuesta de ese miembro ante un
acortamiento relativo. Es este un fenémeno
que se observa en la clinica humana, los
niflos que sufren una fractura de fémur
experimentan un estimulo de crecimiento
que a veces alcanza hasta 2 cm, pero la
dismetria inicial es compensada posterior-
mente por el crecimiento del miembro mas
corto.

La posibilidad de que el estimulo fuese
preferentemente a nivel de la osificacion,
estaria apoyado por los hallazgos de KELLY
(1959) en el hueso de perro en crecimiento
sometido a fistula arteriovenosa, provocan-
do un aumento del crecimiento 6seo a to-
dos los niveles, con una respuesta prolife-
rativa del periostio y del endostio, con
aumento del grosor del hueso, aumento de
la cavidad medular y un aumento del «tur-
de los canales hawersianos. Este
estimulo 6seo no sigui6 ningun patrén pa-
tologico y la estructura osea hipertrofica
es histologicamente normal. La accion ace-
lerativa de la fistula arteriovenosa sobre
el proceso de osificacion quedaria puesto
de manifiesto por HENRIE (1959), quien de-
mostré un importante acortamiento del
tiempo de consolidacién en las fracturas
en los huesos de los perros adultos some-
tidos a la accién de una fistula arteriove-
nosa.

No obstante, no puede descartarse por
el momento una participacién directa im-
portante de la placa epifisaria, al menos
con los datos que hasta ahora poseemos.
Quiza un estudio de mitosis con timidina

nover»
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H® diese alguna luz sobre este particular.

Varios autores, (WEINMAN, 1964; IN-
GEBRIGTSEN, 1963; HENRIE, 1959; HoL-
MAN, 1955, etc.), han estudiado los trastor-
nos hemodinamicos locales en los tejidos
distales a la fistula arteriovenosa buscando
una explicacién para el estimulo de creci-
miento. Los hallazgos obtenidos, lejos de
dar alguna luz a una posible hipétesis fisio-
patolégica, han dado lugar a multiples in-
cognitas que hasta el momento no han en-
contrado una respuesta. Todos estin de
acuerdo en que el estasis venoso es el res-
ponsable del estimulo de crecimiento, y de

hecho otro modelo experimental utilizado
con los mismos fines y con respuesta simi-
lar, ha sido el provocar simplemente un
estasis venoso mediante la aplicacion de
torniquetes con venda de Esmarch, Hurt-
cHISON (1954), Fruto del estasis vascular,
el miembro experimenta un aumento de la
temperatura. HENRIE (1959).

'El estasis sanguineo provocado por la
fistula arteriovenosa es una consecuencia
de una sobrecarga del flujo venoso a nivel
de la fistula arteriovenosa, que aunque no
llega a provocar un flujo retrégrado, ni
arterializacion de la vena, HENRIE (1959),
al menos supone una hiperpresion venosa
local que se traduce en una hiperpresion
intramedular, INGEBRIGTSEN (1963). Esta
ultima observacion deja una pregunta en
el aire: ;si el cartilago de crecimiento es
estimulado por las presiones ciclicas, ten-
dria esta hiperpresion intramedular alguna
respuesta en la placa fisaria?

HorLmaN (1955); WEINMAN (1964); y
RoGERs (1974), demuestran que el flujo ar-
terial por debajo de la fistula, disminuye
significativamente inmediatamente después
de abrirse la comunicacién arteriovenosa
y posteriormente va estabilizandose hasta
conseguir un flujo mayor, aunque siempre
por debajo de los valores normales. WEIN-
MAN refiere que el equilibrio hemodinamico
local en los perros a los que practica fis-
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tulas arteriovenosas en la femoral, se ob-
tiene de las tres a las seis semanas después.

Un hecho significativo que refiere IN-
GEBRIGTSEN (1963) entre otros, es la dis-
minucién de la tensién de oxigeno en la
metafisis tibial de los perros con fistula
arteriovenosa femoral. Cabria pensar que
el estimulo de crecimiento es una respuesta
a una situacion de hipoxia, pero esta hipé-
tesis no tiene proyecciéon a los fenémenos
clinicos que observamos. Son las situacio-
nes hiperémicas, osteomielitis de baja viru-
lencia, tumores 6seos benignos hipervascu-
lares como el osteoma osteoide, etc., las
que dan un estimulo de crecimiento a ve-
ces focalizado que es origen de deformi-
dades. Ademas, experimentalmente se han
obtenido estos estimulos mediante interven-
ciones hiperemiantes: desperiostizaciones,
inclusién intramedular de sustancias irri-
tativas, etc. Entonces hay que pensar que
en los trastornos hemodinamicos de las fis-
tulas arteriovenosas existe una mayor per-
fusién de los tejidos al permanecer la san-
gre en ellos durante mucho tiempo. Con
estas premisas planteamos otra pregunta.
¢Es la disminucién de la tension de oxi-
geno en el hueso sometido a fistula arterio-
venosa la consecuencia de un menor aporte

sanguineo arterial o la consecuencia de un

mayor aprovechamiento tisular del O,?

El estudio angiografico muestra en
nuestros animales un aumento de la vascu-
larizacion metafisaria directamente propor-
cional al tiempo de experimentacién. Eran
los vasos metafisarios provenientes de la
arteria nutricia los mas desarrollados,
mientras que en la vertiente epifisaria del
cartilago de crecimiento no hay desarrollo
importante de la vascularizacion, lo que se
corresponderia con los hallazgos histologi-
cos de escasa respuesta de la capa germi-
nativa que depende de dicha vasculariza-
cion. KELLY (1959) hace un estudio similar
al nuestro en metédica y resultados, com-
probando mediante microangiografia que
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la hiperplasia vascular corresponde exclu-
sivamente a dilataciones venosas,

Evidentemente la fistula arteriovenosa
sea cual sea el mecanismo intimo de actua-
ciébn supone sistematicamente un aumento
de crecimiento de los huesos largos situa-
dos por debajo. Sin embargo, su efectivi-
dad en la clinica humana ha quedado en
entredicho, al haberse obtenido una dismi-
nucion importante de la dismetria en tan
sélo el 25 por 100 de‘los casos, en la esta-
distica de JANEs (1961) de la clinica Mayo.
Pero esta valoracion de resultados hay que
hacerla teniendo en cuenta que la disme-
tria generalmente, al menos en la patologia
de los enfermos de JANES, va acentuandose
con el crecimiento y habria que preguntar-
se en los casos de la dismetria que no habia
mejorado, qué hubiese pasado sin la fis-
tula arteriovenosa, probablemente que la
dismetria hubiese empeorado mucho mas.
Podriamos hablar entonces de resultados
insuficientes y no de fracasos.

Otro de los inconvenientes atribuidos a
este método de estimulo de crecimiento,
son las repercusiones cardiacas posibles por
sobrecarga del corazén derecho. En la es-
tadistica de JANEs no se dieron graves
problemas cardiacos. Por otro lado HoL-
MAN (1955), en un estudio hemodinamico
exhaustivo sobre la fisiologia de la fistula
arteriovenosa, expone que la repercusién
cardiaca de la fistula arteriovenosa femoro-
femoral ocurre después de los tres afos.
Pero trabajos de estos mismos autores con-
cluyen que cuando la fistula tiene una lon-
gitud menor que el didmetro de la arteria
estas repercusiones cardiacas no aparecen.
Asi, pues, la prevencién de las complica-
ciones seria cuestién de elegir un tamafio
adecuado de la comunicacién arteriove-
nosa.

También se ha criticado que una vez
conseguido el efecto deseado hay que cerrar
la fistula mediante un acto quirirgico con
grandes dificultades técnicas. En este senti-
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do proponemos una variante técnica de co-
municacion arteriovenosa a nivel femoral
mediante la anastomosis términolateral de
la femoral profunda a la vena femoral su-
perficial. El acto quirtrgico para eliminar
esta fistula quedaria enormemente simpli-
ficado al limitarse a la ligadura de esta
arteria.

Por dultimo se ha criticado la fistula
arteriovenosa por crear un estimulo de
crecimiento que desborda la barrera 6sea
provocando un verdadero gigantismo. Pero
si tenemos en cuenta que gran nimero de
los casos de acortamiento, por la patologia
que los ha originado, cursan con una atro-
fia global del miembro éste seria un efecto
beneficioso mas que un inconveniente.

Pensamos que la fistula arteriovenosa
puede ser una accion terapéutica util en
las dismetrias, asociada al grapado del car-
tilago de crecimiento del lado sano. Ambas
medidas, estimulo del crecimiento en el
lado afecto y frenado del crecimiento en
el lado sano pueden ver detenidos sus efec-
tos, con el cierre de la fistula en el primer
caso y retirado de las grapas en el segundo
caso. '
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Conclusiones

1. La fistula arteriovenosa en arteria
y vern= femoral del perro inmaduro, con-
diciona un estimulo de crecimiento tridi-
mensional significativo, de las estructuras
oseas distales a la fistula,

9. El estimulo de crecimiento obtenido
esta en relacion con el estasis vascular se-
cundario a la comunicacién arteriovenosa.

3. El estimulo de crecimiento afecta
globalmente a todo el hueso, acelerando la
osificacion a todos los niveles.

4. La fistula arteriovenosa no parece
estimular la capa germinativa de los car-

tilagos de crecimiento situados distalmente
a ella.

5. La fistula arteriovenosa altera el
patréon vascular de los huesos dependientes
de ella, traduciéndose en una gran dilata-
cion del sistema venoso.

6. El estimulo de crecimiento provoca-
do con este modelo experimental origina
un hueso estructuralmente normal. Es un
estimulo fisiologico.
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