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Prélogo

Ha sido una gran satisfacciéon poder coordinar esta monografia sobre patologia degenerativa del
raquis cervical realizada con la colaboracion de autores americanos y espanoles de amplio y reconoci-
do prestigio.

La esperanza de vida en los paises desarrollados se acerca a los ochenta anos en mujeres y a mas
de setenta y cinco en hombres, y por ello, la enfermedad discal degenerativa y sus consecuencias sobre
el raquis cervical tienen gran prevalencia en la actualidad.

En las dltimas décadas se ha investigado exhaustivamente la fisiopatologia de la degeneracion dis-
cal, aunque todavia nos encontramos lejos de poder solucionar los padecimientos de muchos de estos
pacientes mediante terapéuticas distintas del tratamiento rehabilitador y la cirugia.

Sin embargo, en los cinco ultimos afios, con el inicio del siglo XXI, algunos tratamientos clasicos,
como la artrodesis y la descompresion de los elementos neurales, han empezado a dejar paso a trata-
mientos mas innovadores, como las artroplastias totales de disco intervertebral y las laminoplastias.

Como viene siendo norma en estas monografias, el temario se ha repartido entre autores america-
nos y espanoles, que realizan una revision sucinta, pero en profundidad, de los temas relacionados con
la degeneracion intrevertebral, centrada, en este caso, en el raquis cervical.

En el aspecto de la fisiopatologia, la evolucién natural y la evaluacién clinica del dolor cervical, de
la radiculopatia y de la mielopatia, han participado autores americanos y esparioles. R. Rao expone en
una descripcion detallada la sintomatologia de estos pacientes, su evolucion en el tiempo sin trata-
miento y la evaluacion clinica de los mismos. Caceres y sus colaboradores dan las bases de los los cam-
bios bioquimicos y a la influencia de la genética en este trastorno.

El estudio de los factores prondsticos de la mielopatia cervical y de los diferentes tratamientos ha
sido desarrollado por J. Fernandez de Rota.

La columna cervical es uno de los terrenos quirtirgicos con mas aplicacién de las cirugias semin-
vasivas, y por ello se encargd a K.D. Riew el tema de la microcirugia, que nos parecié interesante. A
pesar de los innumerables avances en el tratamiento quirtirgico de estas enfermedades, las interven-
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ciones no estan exentas de complicaciones; la autoria de estos se debe a colegas americanos, dirigidos
por K. Patel. Por Gltimo, el estudio de una entidad descrita por un espanol, la hiperostosis anquilosan-
te vertebral, o enfermedad de Rotés-Querol, conocida en el mundo anglosajon como hiperostosis
esquelética idiopatica difusa (DISH) ha sido realizado por M. T. Ubierna.

Finalmente, me gustaria agradecer la colaboracion exquisita mostrada en todo momento por el pro-
fesor Raj Rao, coordinador americano de la obra, tanto en la elaboracion como en la correccion de los

trabajos.

Esperamos que el resultado haya complacido a quienes nos encargaron este texto y que sea de uti-
lidad para el colectivo de cirujanos ortopédicos espanoles y miembros de la SECOT.

Profesor Enric Ciceres
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Fisiopatologia de la enfermedad discal
degenerativa del raquis cervical

E. Caceres Palau, A. Moling, G. Salé y A. Garcia de Frutos

INTRODUCCION

La mayoria de las enfermedades del disco interverte-
bral cervical ocurren por un origen degenerativo; las cau-
sas inflamatorias, tumorales y del desarrollo son mucho
menos frecuentes. En las ultimas décadas se ha eviden-
ciado un interés creciente en los trastornos funcionales y
estructurales causados por la degeneracién discal.

Los dltimos descubrimientos biomecanicos y bioqui-
micos forman en la actualidad la base del conocimiento
funcional de la degeneracion discal. Los cambios en la con-
sistencia y el volumen de la sustancia fundamental del
disco intervertebral condicionan un efecto sobre toda la
funcién del esqueleto axial.

El cuerpo vertebral, las estructuras intervertebrales, liga-
mentos y musculos componen el llamado segmento de movi-
miento vertebral’. Las caracteristicas metabdlicas del disco
intervertebral y las demandas mecéanicas a la que es some-
tido son responsables de muchas enfermedades origina-
das en el segmento vertebral de movimiento. Un cambio
en alguno de estos elementos a menudo afecta a los otros.

Las columna cervical y lumbar, situadas a los extremos
de un segmento mucho mas rigido como la columna tora-
cica, son a menudo fuente de sintomatologia. Las condi-
ciones topograficas especificas de estos segmentos afia-
den una sintomatologia caracteristica de cada cuadro
clinico. A menudo existe una discrepancia entre los cam-
bios patoanatémicos, las exploraciones complementarias
y los hallazgos clinicos, pero es fundamental conocer los
cambios que se producen desde el nacimiento hasta la vejez
en los discos intervertebrales para poder conocer la enfer-
medad discal degenerativa.

DESARROLLO DEL SEGMENTO
INTERVERTEBRAL

El conocimiento adecuado del desarrollo de los seg-
mentos intervertebrales es necesario para comprender los
cambios patoldgicos que se puedan producir en el disco
intervertebral del adulto. Los estudios anatémicos sobre

el desarrollo embriolégico y las malformaciones congéni-
tas del raquis fueron publicados por Tondury? y sus cola-
boradores —Larcher®, Prader* y Trout>— y mostraron en
series cronologicamente sucesivas la secuencia de regre-
sion de la notocorda como precursora de las vértebras y el
espacio intervertebral (Fig. 1).

Durante el desarrollo embrioldgico de las vértebras, la
notocorda es reemplazada rapidamente por el cartilago y
posteriormente por el hueso, siendo comprimida y asi-
mismo reemplazada progresivamente en su entera longi-
tud. La notocorda aumenta sus dimensiones a nivel del
disco y posteriormente desaparece en la zona del cuerpo
vertebral. La zona interna paracordal y la zona ligeramen-
te excéntrica de la notocorda formardn la base del nicleo
pulposo. La zona mas periférica del blastema discal mues-
tra una estructura mas densa que originara el anulus fibro-
so (Fig. 2).

Ocasionalmente, en especial en la zona cervical y sacra,
pueden quedar células remanentes de la notocorda des-

Figura 1. Seccién sagital del desarrollo de la columna verte-
bral de un embrién de 12 mm. La notacorda (1) estd sitvada en
el anclage del disco (2) y el cuerpo vertebral (3) en direccién cau-
dal-craneal. v: ventral; d: dorsal.
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Figura 2. Seccién transversal a través del disco de un embrién
de 30 mm. La notocorda estd localizada en el centro (1). d: dor-
sal.

pués de ser precursora del nicleo pulposo, restos celula-
res que pueden malignizarse en el adulto y condicionar la
aparicién de uno de los tumores malignos mas frecuentes
del raquis: el cordoma (Fig. 3).

Uno de los enigmas en el desarrollo del disco interver-
tebral es la aparicién en el nicleo pulposo (NP) de fibro-
cartilago donde previamente existian células notocorda-
les. El NP del disco intervertebral (DIV) es sometido a una
transicion cronoldgica de un nucleo de células notocorda-
les a un NP de fibrocartilago®?. En dos trabajos recientes,
Kim'®"! y colaboradores demuestran que la poblacién de
condrocitos del NP tiene su origen en la migracién de célu-
las del platillo vertebral. Para ello investigan la expresion
de la matriz de metalproteinasa tipo 1, la proteina K-67 y
el colageno tipo Il prodecedentes del fibrocartilago.

El centro del cuerpo vertebral se osifica gradualmente,
y entre el cuerpo vertebral y el disco se forma un borde
cartilaginoso que posteriormente formara el platillo ver-
tebral (Fig. 4 Ay B).

Todas las estructuras del segmento intervertebral,
importantes para la funcién mecénica de la columna cer-

Figura 3. El cordoma es un tumor maligno derivado de los res-

tos celulares de la notocorda, que caracteristicamente presentan
células con burbujas intracitoplasmaticas o filasiforas.

vical, estdn presentes en el nacimiento. El segmento de
crecimiento en el embrién y en e] recién nacido tiene una
irrigacién situada en su zona periférica o externa. Estos
vasos se originan de la red vascular vecina y penetran direc-
tamente al anulus fibroso. Perforan de forma radial sus lami-
nillas y forman redes de capilares sin penetrar en las capas
mas profundas del anulus fibroso ni del nicleo pulposo.
Desde el inicio, la nutricién de los segmentos centrales del
disco intervertebral se produce por difusién a través de los
platillos vertebrales.

Los cuerpos vertebrales y los segmentos intervertebra-
les se desarrollan gradualmente hasta adquirir la forma
final del adulto™. El crecimiento se produce desde la zona
proliferativa del cartilago de crecimiento en forma de ani-
llo del platillo vertebral, que puede persistir hasta los 18
anos de edad®.

El anulus fibroso incrementa su espesor mediante apo-
sicién intersticial. Su vascularizacion decrece a partir de los
cuatro anos de edad, sin que exista una explicacién razo-
nable para ello. Las pobres condiciones nutricionales tie-
nen un efecto sobre la cantidad y la calidad del tejido
conectivo de los segmentos intervertebrales. Con el creci-
miento futuro, la relacion entre el tamario del cuerpo ver-
tebral y el segmento intervertebral muestra un cambio con-
tinuo a favor del tamario del cuerpo vertebral. Al
nacimiento ambos tienen la misma altura, pero al final del
periodo de crecimiento la relacién es de uno a tres. Cuali-
tativamente, el disco intervertebral de los jévenes adultos
muestra cambios parecidos a una involucién senil, causa-
dos principalmente por la reduccién de su contenido acuo-
s0. Ello produce cambios en la consistencia y el color del
tejido discal, visibles macroscépicamente cuando se prac-
tica una incisién en disco fresco. En nifos y recién nacidos
la superficie de corte del disco es gelatinosa y tiene apa-
riencia liquida. Con el avance de la edad, los tejidos del
centro del disco cambian su constitucién, pierden su carac-
ter homogéneo gelatinoso y adquieren un aspecto fibroso
mas seco.

ANATOMIA DEL DISCO INTERVERTEBRAL

El disco intervertebral posee cuatro componentes: el
nucleo pulposo, anulus fibroso y los dos platillos vertebra-
les. El segmento de movimiento incluye la mitad de la vér-
tebra adyacente, los ligamentos longitudinales anterior y
posterior, el ligamento amarillo, las facetas y todas las par-
tes blandas del canal vertebral y los tejidos entre la espi-
nosay la apofisis transversa a este nivel.

Ordinariamente, existen cinco discos intervertebrales
cervicales y uno cervicotoracico. En el plano sagital tienen
una forma trapezoidal correspondiente a la curva fisiol6-
gica cervical en lordosis.

Los platillos vertebrales estan compuestos de cartilago
hialino. Se adhieren a los platillos vertebrales mediante
una capa calcificada con finos poros por la que se filtran
los nutrientes.

El anulus fibroso estd compuesto por fibras que se
extienden de un cuerpo vertebral al siguiente mediante
fibras entrelazadas en forma de espiral. La zona marginal
del anulus fibroso estd equipada con fibras de Sharpey que
se anclan firmemente en el anillo epifisario del cuerpo ver-
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Figura 4. A. Tincién H-E del disco intervertebral donde ff)
apreciarse la invasién de las fibras de fibrocartilago (

vede
echas

grandes) desde el platillo vertebral (CE) al nicleo pulposo (NP).
Las flechas pequerias sefialan el origen en el platillo vertebral
de este tejido. B. Resultado de la tincién inmunohistoquimica
para valorar la presencia de colageno tipo Il en la periferia (fle- 1.

chas) del nicleo pulposo (NP) proveniente del platillo interver-

tebral (CE).

tebral. Las laminas del anulus fibroso son més numerosas
y fuertes en las zonas anterior y lateral que en la zona pos-
terior.

Los restos de la notocorda forman el nicleo pulposo;
por esta razén se ubica algo posterior en la zona interver-
tebral donde la columna se sitia en situacién neutra.
Durante la etapa de crecimiento, existen unas bandas
reticulares que constituyen un nicleo estrecho con apa-
riencia de nicleo notocordal en adicién a las células vesicu-
lares de la notocorda. Los espacios reticulares de esta red
contienen un liquido mucoide que constituye la sustancia
fundamental. Este crea un amplio espacio ramificado que
inicialmente esté relleno de sinovial —parecido a un flui-
do—y, posteriormente, de un tejido gelatinoso. Este teji-
do fluye en el momento en que un disco es abierto. En indi-
viduos adultos, el tejido del nicleo pulposo se desparrama
facilmente y contiene cavidades. Ello permite inyectar con
facilidad 1-2 ¢m? de fluido en el disco. En individuos jéve-
nes, el tejido interdiscal es mucho mas coherente, por lo
que hace la inyeccién de fluido mas dificil (Fig. 5).

El ligamento longitudinal anterior cubre la superficie
anterior del cuerpo vertebral y se diseca del anulus fibro-
so sin dificultad a diferencia del ligamento longitudinal
posterior conectado mucho maés intimamente con el anu-
lus tibroso y no tan facilmente aislado. A nivel del cuerpo
vertebral el ligamento es mas ancho craneal que caudal-
mente. A nivel del disco intervertebral la parte lateral del
ligamento longitudinal se dirige oblicuamente en direc-

Figura 5. La discografia permite diferenciar entre la alteracién
morfolégica y el dolor concordante en el momento de inyectar el
fluido de contraste en el espacio interdiscal.

cién caudal y se adhiere al periostio en la base del arco ver-
tebral, y por esta razén la tension de estas fibras por la pro-
fusion de un disco puede causar dolor peridstico.

El ligamento flavum se dispone interlaminar y aumen-
ta su grosor a partir de la columna cervical hasta la lum-
bar y conjuntamente con el ligamento interespinoso sopor-
ta los elementos posteriores durante la inclinacién anterior
en cifosis y en la posicion erecta.
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ESTRUCTURA MICROSCOPICA Y BIOQUIMICA

A excepcién de unos restos de la notocorda, el seg-
mento vertebral en el hombre contiene solo aquellos ele-
mentos tisulares que también estan presentes en el tejido
fibrosos y conectivo de otras localizaciones del cuerpo
humano. Los componentes del tejido conectivo se encuen-
tran alineados entre los cuerpos vertebrales dependiendo
de las solicitaciones mecénicas a las que estan expuestos.
El disco intervertebral esta claramente definido desde su
periferia y el tejido fibroso se dispone de tal manera que
el disco podria llamarse 6rgano de tejido conectivo. Los
elementos del tejido conectivo que son similares desde el
punto de vista histolégico y biomecanico, se separan entre
si en el segmento intervertebral. El anillo fibroso esta com-
puesto mayoritariamente de fibras: el nicleo pulposo es
sustancia fundamental y los platillos cartilaginosos son de
cartilago hialino. Estos tejidos son producidos por las célu-
las del tejido conectivo y constituyen entre el 20 y el 30%
del volumen tisular. El tejido discal contiene fibroblastos,
células cartilaginosas y ocasionalmente células de la noto-
corda. Las células del tejido conectivo producen sustancia
fundamental y fibras, en parte intracelular y extracelular.
Las células necesitan un sustrato metabolico molecular
bajo, como aminodcidos, sales, glucosa y agua, para poder
sintetizar las moléculas extracelulares.

El contenido acuoso del nicleo pulposo disminuye
desde un 90% de agua durante el primer ano de vida hasta
un 74% en la octava década de la vida. Los tejidos no con-
Henen agua libre; el agua es un componente estructural de
las macromoléculas. El contenido de agua en el disco inter-
vertebral humano se puede medir mediante resonancia
magnética (RM) y varia cuantitativamente el contenido de
agua en un segmento intervertebral entre la mananay la
noche. Ademads del fluido intersticial, el tejido discal con-
tiene sales minerales, enzimas, matriz organica y una peque-
fa cantidad de grasa. En el disco de individuos de edad
avanzada se pueden encontrar cristales de fosfato célcico.

También pueden encontrarse iones inorganicos de
sodio, potasio y calcio en la periferia o disuelto en el flui-
do intersticial. Los iones de calcio estan unidos a los muco-
polisacaridos de la matriz, en donde pueden aumentar
hasta 35 veces la concentracion del fluido intracelular. Ello
indica que el calcio es atraido por el tejido del disco. La
mineralizacion del tejido conlleva aumento en fésforo y
depdsito de cristales. La alta concentracién de potasio en
la porcidn cartilaginosa del disco se debe a su contenido
celular. El sodio estd parcialmente unido a la matriz; otros
iones se encuentran en el fluido intersticial.

La proporcién de sustancia fundamental en el tejido
discal aumenta desde al anulus fibrosos hasta el nuicleo
pulposo. La sustancia fundamental es parte de la matriz
organica, y contiene principalmente glucoproteinas y poli-
sacaridos.

Las glucoproteinas son proteinas y carbohidratos. Se
caracterizan por su viscosidad y propiedades higroscépi-
cas. Los polisacaridos son principalmente mucopolisaca-
ridos como el acido hialurénico, condroitin sulfato, quera-
tan sulfato y heparina. Los mucopolisacaridos confieren la
viscosidad a la sustancia fundamental. Estas macromolé-
culas tienen un gran poder hidrodinamico. La capacidad

de hidratacién de los mucopolisacaridos proporciona pro-
piedades hidrodinamicas, elasticidad y viscosidad de la
sustancia fundamental. A partir de productos intermedia-
rios del metabolismo de la glucosa se produce la sintesis
de los mucopolisacaridos y de las macromoléculas a nivel
intra y extracelular. Se responsabiliza a las células cartila-
ginosas de las actividades metabdlicas que tienen lugar en
el disco. Asi, sintetizan su propia matriz organica, que con-
siste en colageno y complejo mucopolisacarido-proteina.

La biosintesis de los grupos macromoleculares es una
funcién celular recurrente. La sustancia extracelular tiene
una expectativa de vida limitada, y se debe renovar cons-
tantemente. Normalmente, hay un equilibrio entre la sin-
tesis y la degradacion de las macromoléculas. Por ejemplo,
los acidos mucopolisacaridos tienen un recambio alto. La
vida media biolégica del condroitin sulfato se ha determi-
nado de 7 a 16 dias; para el acido hialurénico es de dos a
cuatro dias. Se debe mantener un constante intercambio
metabolico en el segmento intervertebral para asegurar la
biosintesis y el catabolismo de los elementos extracelula-
res. Las células del disco intervertebral con inadecuada
nutricién producen macromoléculas de calidad y cantidad
pobre.

Se estima que el contenido coldgeno de la matriz cons-
tituye aproximadamente del 44 al 51% del peso en seco
del disco. Las proteinas colagenas de las fibrillas son prin-
cipalmente aminoacidos glicina (30%), prolina (12%) y
hidroxiprolina (12-14%), y presentan una estructura macro-
molecular. Las fibras de colageno se encuentran princi-
palmente en el anillo fibroso como un entramado denso
de fibrillas. Esta estructura se hace mas densa en la peri-
feria, como han demostrado los estudios microscépicos.
Las fibras de la periferia se disponen en gruesos haces mas
o menos paralelos. Estdn agrupados de manera similar a
las capas de cebolla. Las células del tejido fibroso estan ali-
neadas de forma biconvexa entre las fibrillas de colagena.
Los mucopolisacaridos mantienen unidas las fibras de cola-
gena unidas. Se forma una superestructura macromolecu-
lar por la fuerte unién entre las moléculas y constituyen
una estructura tridimensional mecanicamente sélida. Dicho
sistema forma una barrera para la difusién de moléculas y
controla el metabolismo intercelular.

Los estudios experimentales realizados han mostrado
que estas barreras son permeables sélo por sustancias de
peso molecular menor a 400, que funcionan como mem-
branas semipermeables. La sintesis de colageno se inicia
intracelular. Primero las células producen un precursor
soluble, tropocoldgeno, y por polimerizacion se convierte
en coldgeno insoluble de forma extracelular. Las macro-
moléculas de coldgeno sufren procesos constantes de sin-
tesis y degradacion, al igual que sucedia con el metabolis-
mo de los mucopolisacaridos. Las fibras de colageno tienen
una vida media de 30-60 dias. El metabolismo del colage-
no se enlentece con la edad. La colagenasa degrada el cola-
geno.

Los enzimas se forman en los lisosomas de las células
del disco y actiian como biocatalizadores acelerando el pro-
ceso metabdlico. Tienen funciones de degradacién y de
sintesis. La actividad enzimatica, asi como la corta vida
media, demuestran, contrariamente a lo que se creia, que
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la actividad metabdlica en el disco intervertebral es inten-
sa. Puede verse influenciada por factores mecénicos y bio-
mecanicos, incluso desde el exterior.

EL DISCO INTERVERTEBRAL COMO SISTEMA
0SMOTICO

Los platillos cartilaginosos, el anillo fibroso, el interior
del disco y los tejidos paravertebrales y el hueso esponjo-
so de la vértebra adyacente forman un sistema osmético
para el intercambio de sustancias y liquidos. Las capas
externas del segmento intervertebral tienen propiedades
de membrana semipermeable. Sin embargo, la permeabi-
lidad de las capas externas del disco para liquidos y sus-
tancias disueltas no es igual en todos los segmentos. Diver-
sos estudios han demostrado que la glucosa difunde
principalmente a través de los platillos vertebrales, mien-
tras que la difusién de los iones sulfato tiene lugar a tra-
vés del anillo fibroso. Las moléculas individuales y la dis-
posicion tridimensional de las fibras forman conjuntamente
un entramado microscépico en la parte exterior del anillo
fibroso y de los platillos vertebrales que sélo permite la
difusién de moléculas pequenias. Ello incluye agua y pro-
ductos de bajo peso molecular y de desecho. Los platillos
vertebrales y el anillo fibroso constituyen una barrera entre
dos espacios tisulares con diferencias mecénicas y biol6-
gicas: la parte interior del disco por un lado, y, por otro,el
tejido paravertebral y el hueso esponjoso. Estos espacios
se diferencian fundamentalmente en su presién hidrosta-
tica. Los tejidos blandos que rodean el disco y los espacios
de la médula ésea del hueso esponjoso vertebral tienen
una presion normal de sélo unos mm de mercurio. Ade-
mas, el segmento intervertebral esta expuesto a cargas con-
siderables, que pueden exceder los 1.000 kp (10.000 N)
dependiendo de la posicién del cuerpo y del peso carga-
do o levantado. El movimiento del fluido contra este gra-
diente de presion tiene lugar en la direccién del disco para
proteger al segmento intervertebral de ser comprimido a
corto plazo. Las macromoléculas en el interior del disco
(principalmente mucopolisacaridos) tienen una capacidad
higroscopica alta, y pueden retener fluido incluso cuando
estd expuesto a presiones importantes. La presiéon osmo-
tica se define como la presién a la cual una solucién con-
centrada atrae agua u otros solutos a través de una mem-
brana semipermeable. El movimiento osmético de un fluido
se produce por la presion de la carga, y contintia hasta que
dicha presién y la presién osmética se equilibran.

La presién osmética del coloide es la presién osmoti-
ca ejercida por soluciones de macromoléculas.

Otro factor a tener en cuenta en el organismo vivo,
especialmente en el disco intervertebral, es la presién
hidrostatica. Se define como la presién a la cual un cuer-
po es capaz de absorber agua y expandirse contra resis-
tencia. La presién de expansién de un disco intervertebral
puede ser medida experimentalmente. Un disco compri-
mido se expande de nuevo tan pronto como la presién dis-
minuye. La velocidad de expansién y la capacidad de
expansion dependen de las propiedades elasticas y de la
capacidad higroscopica del tejido discal; asi, el disco de un
individuo joven se reexpande mds rapidamente y con

mayor fuerza después de ser sometido a compresién que
el de un individuo mayor.

La presién osmética coloidal y la presién de expansién
juntas forman la presién oncética. Al contrario que ocurre
en la parte periférica del segmento intervertebral, la parte
interna del disco se diferencia por su elevada presién
hidrostatica y osmotica. Estas fuerzas condicional el movi-
miento del fluido dentro y fuera del disco en direcciones
opuestas (Fig. 6). La concentracion y el gradiente de pre-
sién en el borde del disco intervertebral se determinan por
la correlacién entre la presién hidrostatica y osmotica intra-
discal y extradiscal (Tabla 1). La presién tisular fuera del
disco y la presion higroscépica en el disco estan en un lado,
y la presion del disco y la presion higroscopica, en el otro.
Asi, cuando el peso o presién es superior, condiciona un
moviendo de sustancias y fluidos. Esta interaccion entre la
presion hidrostatica y la presion oncética es importante
para la nutricion del disco, y también para la funcién y el
movimiento del segmento.
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Figura 6. Cambios en la presion intradiscal. A. Incremento en
la presion intradiscal: la presion intradiscal mayor de 80 kp (800
N/ empuja los fluidos y los productos metabélicos de deshecho
fuera del disco. El volumen J;/ disco disminuye: el segmento inter-
vertebral disminuye de tomafo. La mezcla de macromoléculas
en el interior del disco aumenta su concentracién, con lo que se
favorece su capacidad de absorcién. B. Disminucién de la pre-
sién intadiscal: la presién del disco es menor de 80 kp (800 N).
Se produce la captacion de fluidos y metabolitos en el inferior del
disco intervertebral. El volumen del disco aumenta y la altura del
segmento intervertebral crece. La mezcla de macromoléculas se
cﬁﬁ/ye, con lo que su capacidad de absorcién disminuye.
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TABLA 1
RELACION ENTRE LAS PRESIONES HIDROSTATICAS Y OSMOTICAS INTRA Y EXTRADISCALES

Presion extradiscal hidrostatica

+

Presion intradiscal hidrostatica

Y

+

Presion intradiscal oncética

A

Presion intradiscal oncética

El sistema osmético del segmento intervertebral puede
ser influenciado mecanica y bioquimicamente. La presion
mecanica del disco o presion intradiscal esta sujeta a des-
viaciones significativas dependiendo de la posicion del
cuerpo. No existe ningin érgano en el cuerpo humano
sometido ha cambios tan significativos de presién como
el disco intervertebral. Nachemson, en 1996", determind
la relacion entre la posicion del indicado (sentado, de pie
estirado en la cama) y la presién intradiscal.

ANATOMIA PATOLOGICA
DE LA DEGENERACION DISCAL

La nutricién del disco intervertebral se modifica en los
primeros anos de la vida. Inicialmente, estos cambios se
traducen en un déficit en el suministro de nutrientes de
los fibroblastos discales, que rapidamente sufren una dege-
neracion grasa visible en la mayoria de las preparaciones
histolégicas realizadas en exéresis de discos interverte-
brales. Con el avance de la edad, la presién continuada del
disco intervertebral causa grietas concéntricas y fisuras
radiales en el tejido cartilaginoso (Fig. 7 Ay B). El sistema
cavernoso del nicleo pulposo aumenta de tamano y comu-
nica con las fisuras procedentes del anulus fibroso, que pue-
den ser demostradas mediante discogratia.

El fenomeno del vacuum traduce la presencia de gas
visible en el control radiolégico, con TC o bien en la RM,
y patognoménico de degeneracién discal. El origen y la
composicion del gas son desconocidos. La apariencia ama-
rillenta y parda del disco intervertebral también se atribu-
ye a la degeneracién discal. Este proceso sblo se produce

cuando existe comunicacion entre las cavidades del anu-
Ius fibroso y los platillos vertebrales y las yemas vascula-
res procedentes de la médula ésea. Inicialmente, esta dege-
neracion discal esta circunscrita al disco y al espacio
interdiscal, traduciéndose en la radiologia convencional
con una disminucidn del espacio intervertebral.

Los procesos reparativos avanzan desde el platillo ver-
tebral y el hueso circundante, ya que el disco puede con-
siderarse en estos estadios como avascular. Este proceso
regenerativo es conocido como osteocondrosis, ya que afec-
ta tanto al tejido éseo como al cartilaginoso. Los platillos
intervertebrales adyacentes se trasforman adquiriendo
caracteristicas de esclerosis y contornos irregulares. Estos
cambios son facilmente diferenciables de los de otros ori-
genes, como el infeccioso o el tumoral. Ocasionalmente,
pueden observarse en los casos avanzados quistes sub-
condrales o quistes yuxtafacetarios debidos a la degenera-
cién facetaria afiadida a la degeneracion discal. Méas excep-
cionalmente, en las preparaciones histolégicas puede
identificarse la presencia de ferritina por hemorragias yux-
tadiscales y facetarias.

Los cambios osteocondriticos son més frecuentemen-
te vistos en los segmentos cervicales de mayor movimien-
to (columna cervical baja), debido a la alta demanda meca-
nica de estos segmentos.

El deterioro y la pérdida de turgencia del disco inter-
vertebral ocasionan inestabilidad cervical en el segmento
afecto. Esta inestabilidad condiciona una excesiva tensién
de las conexiones ligamentosas, especialmente del liga-
mento longitudinal comun anterior, que atraviesa los espa-
cios discales y se ancla en los cuerpos vertebrales a través

Figura 7. Las cavidades y fisuras que se producen en el disco intervertebral aumentan con la edad. Se traducen en iméagenes de
vacuum en la radiologia convencional y de perdida de brillo en T2 en la RM (enfermedad del disco negro o dark disc disease). A.
Corresponde a un disco de una persona de 42 afios. B. Corresponde a un disco de una persona de 66 afios.
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de las fibras de Sharpey situadas en los bordes de los pla-
tillos intervertebrales. En estos anclajes se produce una
reaccion que con los afios puede, en ocasiones, calcificar
todo el ligamento longitudinal. Estas crestas espondiloti-
cas se desarrollan en los margenes laterales y anteriores
del cuerpo vertebral, pero tan solo en el recorrido del liga-
mento longitudinal. Estas crestas se dirigen inicialmente
en un trayecto horizontal y, posteriormente, se sitian de
forma vertical. Con el tiempo, y en individuos especial-
mente susceptibles, este proceso puede ser muy exagera-
do (espondilosis hipersostdsica), pero en muchas ocasiones
con poca sintomatologia clinica, siendo mucho mas sin-
tomaticos los cambios producidos en el propio disco.

Silos cambios degenerativos en el disco progresan,
parte del anulus fibroso pueden separarse en forma de
secuestro. Las brechas radiales posibilitan un desplaza-
miento intradiscal, que sometido a presién, condiciona la
migracién del nicleo pulposo a través de estas fisuras (her-
nia discal). El tejido de una protusién discal contiene nicleo
pulposo, como también parte del anulus fibroso del carti-
lago del platillo vertebral.

Los vasos sanguineos se expanden en el tejido discal
remanente como las raices de un arbol en el suelo. Con el
tiempo, lo desplazan, y puede observarse un tejido cica-
trizal rico en vasos. Este fenédmeno tiende a reparar la ines-
tabilidad segmentaria, restando movimiento al segmento
y permitiendo la adaptacién del resto de los elementos (rai-
ces, vasos) a la nueva situacion.

CAMBIOS BIOQUIMICOS
EN LA DEGENERACION DISCAL

Simultdneamente, en el disco sometido a degeneracion
se produce una pérdida de agua y cambios en la compo-
sicién bioquimica de tejido intervertebral de forma para-
lela a los cambios morfoldgicos descritos en el apartado
anterior. Una disminucién del contenido acuoso del disco
intervertebral es un cambio caracteristico del envejeci-
miento del disco intervertebral. En los primeros afios de
vida, el nuicleo pulposo contiene mas agua que el anulus
fibroso. Con el tiempo esta diferencia decrece mas y mas.
La disminucién en el contenido acuoso puede en la actua-
lidad identificarse con la practica de una resonancia mag-
nética nuclear donde las imdgenes en T2 traducen el con-
tenido hidrico del disco en mayor o menor intensidad del
brillo de la senal captada. En general, los discos con menor
contenido acuoso aparecen mas oscuros (enfermedad del
disco negro) que aquellos que tienen un mayor contenido
de agua. Los cambios degenerativos fueron interpretados

a nivel lumbar por Modic', aunque pueden ser extrapola-
dos a nivel cervical. En la tabla 2 se describen los cambios
de los tres tipos de degeneracién clasificados por RM.

El agua es un componente fundamental en las macro-
moléculas intradiscales. Sirve también como mecanismo
de transporte de los desperdicios metabdlicos.

La nutricién del segmento intervertebral se deteriora
con el incremento de la pérdida de fluido.

Con el avance de la edad, ocurren cambios en la matriz
organica del disco. El contenido de calcio disminuye debi-
do a la reduccién celular durante el envejecimiento del
individuo. El contenido de magnesio y de sulfuro dismi-
nuye hasta los setenta anos de forma inversa al aumento
del contenido de nitrégeno, que aumenta.

Los cambios en el colageno y los mucopolisacaridos
(MPS) son importantes en el intercambio metabdlico y la
biomecénica del disco intervertebral. Las proteinas no cola-
genas se incrementan simultdneamente con el contenido
de nitrégeno.

El contenido de coldgeno del disco intervertebral
aumenta hasta los veinte afios, y posteriormente se man-
tiene mas o menos constante. Con la edad, los mucopoli-
sacaridos intradiscales sufren cambios cualitativos y cuan-
titativos. La reduccién de la cantidad de mucopolisacraidos
es un signo irrevocable de envejecimiento del disco inter-
vertebral. Al mismo tiempo, el peso molecular de los MPS
disminuye. Ello afecta mucho a la funcién del disco inter-
vertebral, pues la capacidad de retener fluidos del disco
sometido a tension depende especialmente de su conte-
nido en MPS y de la calidad del mismo, especialmente del
tamanio de sus macromoléculas.

La depolimerizacién macromolecular enzimatica del
disco intervertebral produce metabolitos ionizados. Este
aumento de particulas se traduce en un aumento transi-
torio de la presion oncética intradiscal. La medicidn de la
presién hidrostatica de los discos en individuos de dife-
rente edad muestra que en adolescentes y adultos jévenes
la reexpansién del tejido sometido a fuerzas de compre-
sién es mas potente y mds rapida que en los individuos de
edad avanzada. Las mediciones muestran presiones remar-
cablemente altas en individuos entre 30 y 50 afos de edad.
La presién de expansién decrece rapidamente a partir de
los 50 afios. Sin embargo, la profusién discal no es posible
sin otros factores ariadidos (Tabla 3).

Existe en la actualidad la certeza de que los factores
genéticos pueden ser importantes en la génesis de la dege-
neracion del disco intervertebral. Aunque algunos de estos
hallazgos se han demostrado en la poblacién finlandesa,

Tipo lesion/RM

TABLA 2
CLASIFICACION DE MODIC 14 DE LOS TIPOS DE DEGENERACION DISCAL EN FUNCION DE LOS CAMBIOS
DEL TEJIDO MEDULAR DEL CUERPO VERTEBRAL

Modic | Edema: disminucién sefial
Modic Il Degeneraciéon grasa: aumento sefial
Modic Il Esclerosis: disminucion sefal

Aumento sefial
Aumento sefial

Disminucioén sefial
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TABLA 3 )
FACTORES QUE PUEDEN ACTIVAR LA PROFUSION
DEL DISCO INTERVERTEBRAL

Sobrecarga mecénica del disco

Aumento de la presién de expansion en el disco
Disrupcién estructural del tejido discal

Fuerzas de empuije y cizallamiento

no han sido tan fundamentales en los estudios con pobla-
cién griega'®?".

La investigacion actual se dirige en la mayoria de los
grupos a poder disponer de sustancias que, inyectadas en
el interior del disco intervertebral, modifiquen la evolucién
degenerativa fisiologica de los discos.
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Dolor cervical, radiculopatia cervical
y mielopatia cervical: fisiopatologia,
historia natural y valoracion clinica

R.Rao

INTRODUCCION

La espondilosis cervical es una enfermedad frecuente,
a veces incapacitante, que ocurre en una gran parte de la
poblacién adulta como consecuencia de su envejecimien-
to. Una forma de abordar clinicamente la espondilosis cer-
vical es dividirla de forma simplificada en tres tipos (o com-
binaciones de los mismos): dolor cervical axial, radiculopatia
y mielopatia. Mientras que la patogenia de la mielopatia y
la radiculopatia se conocen bien, las causas del dolor cer-
vical siguen siendo muy controvertidas. El primer objeti-
vo de este capitulo es revisar la fisiopatologia y la historia
natural de cada una de los tres tipos mencionados de
espondilosis cervical. El segundo objetivo es describir los
signos clinicos de la patologia cervical discal.

FISIOPATOLOGIA
DOLOR CERVICAL

En muchos pacientes el dolor cervical axial se debe a
factores musculares o ligamentosos posturales, a una mala
ergonomia, al estrés o a la fatiga muscular crénica. El dolor
muscular cervical puede ser secundario a una adaptacién
postural que tenga como causa primaria el hombro, la zona
de union créneo-vertebral o la articulacién temporoman-
dibular. La fisiologia del proceso doloroso del misculo
afectado no se conoce. Se sabe que los pacientes con dolor
miofascial crénico tienen un menor nivel de fosfatos de
alta energfa en los musculos afectados’. Lo que no se sabe
es si ello es la causa del dolor o mas bien su consecuencia.
Las terminaciones nerviosas no encapsuladas del muiscu-
lo actian como quimiorreceptores y mecanorreceptores.
Las terminaciones nerviosas quimiorreceptoras pueden
responder a sustancias que se acumulan durante el meta-
bolismo anaerobio de los miisculos fatigados o a media-
dores no neurogénicos del dolor liberados por una lesién
o por la isquemia. Entre ellos destacan la bradiquinina, la
histamina, la serotonina y los iones potasio. Las termina-
ciones nerviosas mecanorreceptoras responden al estira-
miento o a la presion. La sensibilizacion de dichas termi-

naciones nerviosas puede ser causa primaria de dolor
muscular.

La atribucién del dolor cervical axial a cambios dege-
nerativos en los discos cervicales o en las articulaciones de
las carillas es un tema controvertido, sobre todo por la natu-
raleza ubicua de tales cambios en la columna vertebral. No
obstante, parece ser que los discos cervicales y las articu-
laciones de las carillas pueden generar dolor. Las fibras
nerviosas y las terminaciones nerviosas que hay en las
zonas periféricas del disco®* pueden explicar por qué los
discos cervicales degenerados producen dolor directamente.
Los discos estan inervados por los nervios sinuvertebrales,
que estan formados por ramas de las raices nerviosas ven-
trales y del plexo simpdtico® (Fig. 1). Una vez formados,
dichos nervios vuelven hacia atras para introducirse en el
foramen intervertebral a lo largo de la parte posterior del
disco, inervando parte del anillo fibroso, el ligamento lon-
gitudinal posterior, el periostio del cuerpo vertebral y del
pediculo, y las venas epidurales adyacentes. Una revision
reciente de discografias cervicales realizadas durante un
periodo de 12 afos parece sugerir que la estimulacion del
disco cervical produce un patrén tipico de dolor* (Fig. 2).
En dicho estudio un alto porcentaje de pacientes presen-
t6 dolor cervical axial de multiple origen discal.

Las articulaciones de las carillas también son fuente
de dolor cervical axial. Las inyecciones provocadoras de
dolor, realizadas en voluntarios asintomaticos en las articu-
laciones de las carillas, han permitido reproducir un tipo
de dolor cervical axial y de hombro® (Fig. 3). Dicho tipo de
dolor inducido por las articulaciones de las carillas puede
tratarse de forma satisfactoria mediante inyecciones anes-
tésicas en las mencionadas articulaciones®, o mediante blo-
queos de las ramas primarias dorsales’. Ello sugiere que
las articulaciones de las carillas juegan un papel impor-
tante en el desarrollo del dolor cervical axial.

Los pacientes con artrosis en las articulaciones de la
columna cervical superior pueden presentar dolor suboc-
cipital intenso, irradiado hacia el cuello o hacia la parte
posterior del oido. Las inyecciones en las articulaciones
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Figura 1. Seccién transversal que mues-
tra la raiz nerviosa cervical, las ramas
primarias dorsal y ventral, los nervios
sinuvertebrales o meningeos recurrentes
y ¢l plexo simpético. Nétese la proximi-
dad del espacio discal, de la arteria ver-
tebral y de las articulaciones de las cari-
llas (reproducido con autorizacién de
Cramer GD, Darby SA (eds.). Basic and
Clinical Anatomy of the Spine, Spinal
Cord and ANS. St. Louis, MO, Mosby
Year-Book, 1995; 141).

nerativos en la primera y segunda vértebras cervicales. En
algunos pacientes, las cefaleas suboccipitales parecen
deberse a la irritacion del nervio occipital mayor, que se

Figura 2. Patrones de dolor axial pro-
vocados durante la discografia en cada
uno de los niveles cervicales. A. Nivel
entre las segunda y tercera vértebras cer-
vicales. B, Nivel entre la tercera y cuar-
ta vértebras cervicales. €. Nivel entre la
cuarta y quinta vértebras cervicales. D.
Nivel entre la quinta y sexta vértebras cer-
vicales. E. Nivel entre la sexta y séptima
vértebras cervicales {reproducido con
autorizacién de Grubb SA, Kelly CK, Bog-
duk N. Cervical discography: Clinical
implications from 12 years of experience.

Spine, 2000, 25:1382-1389).
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Figura 3. Mapa completo de los patrones de dolor axial pro-
ducidos por las inyecciones en las articulaciones de las carillas
a nivel de las vértebras cervicales segunda a séptima (reprodu-
cido con autorizacién de Dwyer A, Aprill C, Bogduk N. Cervi-
cal zigapophyseal joint pain patterns: I. A study in normal volun-
teers. Spine, 1990, 15:453-457).

origina en las ramas posteriores de las vértebras cervica-
les segunda, tercera y cuarta. Otra posible fuente de dolor
suboccipital son los nervios sinuvertebrales de las vérte-
bras cervicales primera, segunda y tercera. Dichos nervios
después ascienden para inervar los ligamentos atloaxoi-
deos, la membrana tectoria, la duramadre de la médula
espinal cervical superior y la fosa craneal posterior®.

RADICULOPATIA Y MIELOPATIA CERVICALES

Los sintomas neurolégicos de la espondilosis cervical
se deben a una serie de cambios degenerativos, que fun-
damentalmente comienzan en el disco cervical. Los cam-
bios en la composicién quimica del nicleo pulposo y el
anillo fibroso relacionados con la edad producen una pér-
dida progresiva de sus propiedades viscoeldsticas. El disco
pierde altura y se desplaza hacia atrds en el canal medu-
lar. Debido a dicha pérdida de altura, los cuerpos verte-
brales se aproximan entre si. Posteriormente, se produce
una retraccién del ligamento amarillo y de la cdpsula en
las articulaciones de las carillas, lo que hace que las dimen-
siones del canal medular y las de los fordmenes disminu-
yan. También se forman osteofitos alrededor de los bordes
discales y en las articulaciones uncovertebrales y de las
carillas. El material discal desplazado hacia atras, y los oste-
ofitos o las partes blandas engrosadas del canal medular
o del foramen, producen una compresién extrinseca de la
raiz nerviosa o de la médula espinal.

La distorsion mecanica de la raiz nerviosa puede pro-
ducir una debilidad motora o un déficit sensitivo. La pato-
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genia exacta del dolor radicular no estd clara, aunque se
cree que ademds de la compresién hace falta una respuesta
inflamatoria para que se produzca el dolor. En la raiz ner-
viosa comprimida los vasos sanguineos intrinsecos se hacen
mas permeables, lo que secundariamente producira un
edema en la raiz. El edema y la fibrosis crénicas en la raiz
nerviosa pueden alterar su umbral de respuesta, y aumen-
tar por tanto su sensibilidad al dolor'. Los mediadores qui-
micos neurogénicos del dolor liberados por los cuerpos
celulares de las neuronas sensitivas y los no neurogénicos
liberados por el tejido discal pueden jugar un papel impor-
tante en la iniciacién y perpetuacion de la respuesta infla-
matoria" (Tabla 1). El ganglio de la raiz dorsal también ha
sido implicado en la patogenia del dolor radicular. Como
consecuencia de una breve presién se originan descargas
prolongadas en los cuerpos celulares del ganglio de la raiz
dorsal. Ademas de las sustancias quimicas producidas en
los cuerpos celulares del ganglio de la raiz dorsal, la mem-
brana que rodea a dicho ganglio se hace mas permeable
que la de la zona que rodea a la rafz nerviosa, lo que per-
mitira la produccién de una respuesta inflamatoria local
maés florida.

Ciertas posiciones del brazo pueden disminuir la ten-
sién sobre en la raiz nerviosa, aliviando por tanto el do-
lor de tipo radicular. Davidson y cols.’? han descrito el
signo de la abduccién del hombro (alivio del dolor radicu-
lar cuando el paciente pone su brazo sobre la cabeza).
Dichos autores creen que, ademas de disminuir la tensién
en la raiz nerviosa, la mencionada posicién puede des-
plazar la raiz sensitiva o el ganglio de la raiz dorsal hacia
arriba o hacia fuera lejos de la fuente de compresion, de
modo que la descompresién de las venas epidurales con-
tribuira al alivio del dolor. La mielopatia espondilotica cer-
vical es una manifestacién de signos derivados de los fas-
ciculos largos, secundaria a una disminucién del espacio
necesario para la médula espinal cervical. Ademds de los
procesos espondiléticos que contribuyen a la compresién

. TABLA 1
MEDIADORES QUIMICOS DEL DOLOR ESPINAL’

Neurogénicos No neurogénicos

Sustancia P Bradiguinina
Somatostatina Serotonina
Sustancia cholecystokinin-like Histamina

Péptido intestinal vasoactivo Acetil colina

Péptido relacionado con Prostaglandina E,

el gen de la calcitonina

Péptido liberador de gastrina Prostaglandina E,

Dinorfina Leucotrienos
Encefalina DIHETE
Gelanina

Neurotensina

Angiotensina ||
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extrinseca (Fig. 4), se cree que hay otros factores impor-
tantes para el desarrollo de la mielopatia. Entre ellos des-
tacan el didmetro anteroposterior del canal espinal, la com-
presion dindmica de la médula, los cambios dindmicos en
la morfologia intrinseca de la médula espinal y la vascula-
rizacién de la misma.

Una disminucién congénita del didmetro anteroposte-
rior del canal espinal puede ser importante para el desa-
rrollo de una mielopatia cervical. El didmetro anteropos-
terior de la columna subaxial en el adulto normal suele ser
de 17-18 mm, siendo el didmetro aproximado de la médu-
la espinal en dicha region de unos 10 mm. Cuando un indi-
viduo presenta un didmetro anteroposterior del canal espi-
nal menor de 13 mm, se considera que padece una estenosis
congénita. Existe una clara relacién entre el aplanamien-
to de la médula en un canal estrecho y el desarrollo de la
mielopatia cervical. Penning y cols.™ creen que cuando el
area transversal de la médula es inferior a 60 mm? apare-
ceran sintomas de compresion medular. Houser y cols.”
creen que la forma y el grado de aplanamiento de la médu-
la espinal son buenos indicadores del déficit neurolégico
presente. En dicho estudio, el 98% de los pacientes con
estenosis severa y canal espinal en forma de banana sufrie-
ron clinicamente de mielopatia. Ono y cols.” han descri-
to un cociente de compresiéon anteroposterior de la médu-
la espinal. Dicho cociente se calcula dividiendo el diametro
anteroposterior de la médula y el didmetro transversal de
la misma (Fig. 5). En dicho estudio, los pacientes con apla-
namiento importante de la médula (cociente anteropos-
terior inferior a 0,4) normalmente tuvieron una peor fun-
cién neurolégica. Ogino y cols.'® creen que un aumento
del cociente (de 0,4 0 mayor) o un aumento del area trans-
versal (por encima de 40 mm?) son claros baremos de recu-
peracion tras la cirugia.

Hay ciertos factores dindmicos de la columna cervical
que afectan al grado de compresién medular. La hiperex-
tension produce un estrechamiento del canal espinal al rom-
per la ldmina en pequenos trozos y deformar el ligamento
amarillo. El desplazamiento o la angulacion entre los cuer-
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Figura 5. Cdlculo del cociente de compresién anteroposterior
[AP) en pacientes con mielopatia. AP: b/a x 100 {reproducido
con autorizacién de Ono K, Ota H, Tada K, Yamamoto T. Cervi-
cal myelopathy secondary to multiple spondylotic protrusion: A
clinico-pathologic study. Spine, 1997; 2:109-125).

pos vertebrales, en flexion o en extension, pueden producir
un estrechamiento del espacio disponible para la médula
espinal. Los pacientes que no tengan compresion medular
estdtica pueden sufrir una compresién dindmica de la misma,
llegando a tener sintomas de mielopatia’’. La retrolistesis
de un cuerpo vertebral puede producir pellizcamiento de la
médula entre el margen posteroinferior del cuerpo verte-
bral y el borde superior de la lamina situada por debajo de
él (Fig. 6). Es posible que dicha compresién empeore en
extension, pudiendo aliviarse en flexién cuando la retrolis-
tesis tiende a reducirse. El deslizamiento hacia delante de
un cuerpo vertebral puede causar compresion de la médu-
la entre el margen posterosuperior de] cuerpo vertebral situa-
do por debajo y la ldmina situada por encima. Ello puede
agravarse al flexionar la columna vertebral. Es frecuente ver
en la tercera y cuarta vértebras cervicales de los ancianos
una hipermovilidad por encima de un segmento rigido y
degenerado (que puede producir mielopatia)™.

También pueden ocurrir cambios morfoldgicos en la
propia médula espinal durante la flexién y la extensién.

Apofisis Protusion discal
uncovertebra osteofito u OLLP
deformada

Articulacion
apofisaria

Ligamento amarillo

uncovertebra
deformada

Apofisis

Articulacion
apofisaria

Figura 4. Cambios degenerativos que
contribuyen a la compresién de la médu-
la espinal en la mielopatia cervical. OLLP:
osificacion del ligamento longitudinal pos-
terior (reproducido con autorizacién de
Bernhardt M, Hynes RA, Blume HW,
White AA. Current concepts review: Cer-
vical spondylotic myelopathy. J Bone Joint
Surg Am, 1993; 75:119-128).
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Figura 6. Compresién dinémica de la médula espinal durante la flexién y extension de la columna (reproducido con autorizacién
de Bernhardt M, Hynes RA, Blume HW, White AA. Current concepts review: Cervical spondylotic myelopathy. J Bone Joint Surg Am,

1993; 75:119-128).

Breig y cols." han demostrado que la médula se estira con
la flexion de la columna cervical, y se acorta y ensancha
con su extension. El engrosamiento de la médula con la
extension la hace mas susceptible a la presién de un liga-
mento amarillo 0 una ldmina retraidas. En flexion, la médu-
la estirada es propensa a una mayor presion intrinseca
cuando choca por delante con un disco o con un cuerpo
vertebral.

En 1924, Barre® fue aparentemente el primero en pro-
poner que los factores vasculares jugaban un papel impor-
tante en el desarrollo de la mielopatia cervical. Se cree que
el desarrollo agudo o subagudo de mielopatia, en ausen-
cia de compresién mecanica de la médula espinal, es patog-
nomonico de estos pacientes?'. Existen ciertas evidencias
experimentales que apoyan el papel de los factores vascu-
lares en la patogenia de la mielopatfa. En experimentos
realizados en perros, la isquemia de la médula cervical junto
con la compresién de la misma ha producido lesiones neu-
rolégicas importantes?> 2. Se cree que los efectos de la
isquemia y la compresion son aditivos, y también respon-
sables de las manifestaciones clinicas de la mielopatia. En
otro estudio, la obstruccion del plexo arterial periférico de
los perros produjo cambios estructurales en la médula espi-
nal**. El clasico trabajo de Breig y cols.!” ha demostrado
que el flujo sanguineo de la arteria espinal anterior y de
las arterias reticulares puede disminuir cuando dichos vasos
son comprimidos por el disco o el cuerpo vertebral. Sin
embargo, en dicha situacion las tortuosas arterias espina-
les posteriores no se ven afectadas de forma importante.
Los vasos que parecen més propensos a una disminucién
de flujo son las arteriolas intramedulares transversas que
nacen de las arterias surcales anteriores. Dichos vasos irri-
gan la sustancia gris y las columnas laterales adyacentes?.

La compresion severa produce cambios degenerativos
en la médula espinal. La mayoria de los cambios se obser-
van en la sustancia gris central y en las columnas laterales
en forma de cavidades quisticas, gliosis y desmielinizacién,
siendo mas intensas por debajo de la zona de compresion.
Las columnas posteriores y los fasciculos posterolaterales
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muestran una degeneracion walleriana por encima de la
zona de compresién. Dichos cambios irreversibles pueden
explicar por qué algunos pacientes no se recuperan tras la
cirugia descompresiva.

HISTORIA NATURAL

Existen pocos estudios poblacionales referentes a la
prevalencia del dolor cervical. Un estudio reciente de la
poblacion adulta de Saskatchewan ha demostrado que el
dolor cervical es méas frecuente de o que se pensaba. En
él, el 66% de los adultos habia tenido dolor durante su vida.
El 54% habia presentado dicho dolor durante los dltimos
seis meses, de forma que el 5% se habia visto gravemen-
te afectado por ello®. Otro estudio poblacional ha demos-
trado una prevalencia de dolor cervical y de hombro del
9%?. La prevalencia del dolor cervical parece ser mayor en
los sujetos de mayor nivel cultural con historia de lesion,
cefalea o dolor lumbar?.

DePalma y cols.” han observado que la mayoria de Jos
pacientes con sintomas axiales por espondilosis cervical
funcionan razonablemente bien. Dichos autores han publi-
cado que tras tres meses de tratamiento conservador el
21% de los pacientes experimenté un alivio completo de
los sintomas; un 49% mostré un alivio parcial, y un 22%
no experimento ningln tipo de alivio. Rothman y Rash-
baum™® han observado que el 23% de un grupo similar de
pacientes estuvo parcial o totalmente incapacitado tras
cinco anos. En el mismo estudio, dichos autores no encon-
traron diferencias importantes entre el grupo tratado de
forma conservadora y el grupo de pacientes con predomi-
nio de dolor cervical axial (tratados quirtirgicamente). Por
lo tanto, recomendaron el tratamiento conservador en los
pacientes con sintomas axiales.

En 1963, Lees y Turner® publicaron la historia natural
y el prondstico de la espondilosis cervical. En su grupo no
mielopatico, 51 pacientes presentaron dolor cervical y tam-
bién en hombros, brazos 0 manos. Los pacientes fueron
tratados mediante collarin, ejercicios, traccién, manipula-
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cién y reposo. De los 10 pacientes que fueron seguidos
entre 10 y 19 anios, tres no tuvieron sintomas tras los pri-
meros meses de tratamiento. Otros tres continuaron con
sintormas moderados y cuatro tuvieron sintomas intensos.
De los 41 pacientes que fueron seguidos entre 2y 10 anos,
19 estuvieron asintomaticos, 12 tuvieron sintomas inter-
mitentes y 10 presentaron una incapacidad moderada. Los
sintomas mielopéticos no aparecieron en ninguno de los
pacientes durante los 19 anos del seguimiento. Asi pues,
parece que mientras que el 45% de los pacientes sin sin-
tomas mielopaticos evolucionaron favorablemente al poco
tiempo de su inicio, el 55% restante siguié teniendo a largo
plazo una incapacidad leve o moderada. Es decir, el trata-
miento no quirtirgico parecid aliviar los sintomas sin influir
en el resultado final.

Gore y cols.* han realizado un estudio clinico y radio-
logico de 205 pacientes con dolor cervical axial y sintomas
radiculares en extremidades superiores. De ellos, 161 fue-
ron tratados mediante reposo, traccién, collarin, medica-
cidén o una combinacion de ellas. Al final del seguimiento
(10-25 afos), los sintomas habian desaparecido totalmente
en el 43% de los pacientes. En el 25% persistié dolor resi-
dual leve, y en el 32%, dolor residual moderado a intenso.
Los pacientes con sintomas o signos radiculares tuvieron
un peor prondstico. El tratamiento no parecié influir en el
resultado final. El dolor no se relacioné con los cambios
degenerativos radioldgicos. Gore y cols. llegaron a la con-
clusién de que muchos pacientes con esta enfermedad tie-
nen sintomas a largo plazo que pueden ser moderada-
mente incapacitantes.

La verdadera historia natural de la mielopatia cervical
es dificil de determinar, puesto que en la mayoria de los
casos los sintomas se atribuyen a la edad o a otras enfer-
medades neuroldgicas. Asi pues, el conocimiento de la his-
toria natural de dicha enfermedad se deriva de una pobla-
ciéon selectiva, en la que la enfermedad ha sido ya
diagnosticada y posiblemente bien establecida. En 1952
Spillane y Lloyd® publicaron que el final de Ja mielopatia
cervical de sus pacientes parecio ser la incapacidad pro-
gresiva. En una publicacién de 1956, referente a 120 pacien-
tes con mielopatia espondilética cervical, Clarke y Robin-
son* afirmaron que una vez que se diagnostica la
enfermedad, la funcién neuroldgica nunca vuelve a ser nor-
mal. De los pacientes de dicho estudio, el 75% mostré una
progresion episddica, el 20% una progresién lenta pero
constante y el 5% un rdpido comienzo de los sintomas
(seguido por un largo periodo de estabilidad). Los cam-
bios sensitivos y esfinterianos fueron habitualmente tran-
sitorios. Sin embargo, los cambios motores tendieron a
persistir y a progresar con el paso del] tiempo. Un collarin
blando ayudé a disminuir los sintomas radiculares y a
mejorar la marcha en el 50% de los enfermos.

Lees y Turner” han publicado el estudio de un grupo
de 44 pacientes con sintomas de mielopatia durante 3 a 40
anos. Dichos autores constataron que los largos periodos
de incapacidad no progresiva eran habituales y que el dete-
rioro progresivo era excepcional. Ni la edad al comienzo
de los sintomas ni el tratamiento con collarin o con ciru-
gia influyeron en el prondstico final. Nurick® ha publica-
do unos hallazgos similares. Dicho autor ha observado que
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la incapacidad se establece pronto en el curso de la enfer-
medad, siendo después seguida durante muchos afios por
periodos estéticos. El prondstico es mejor en los pacientes
con enfermedad leve, aunque la incapacidad tiende a pro-
gresar en los pacientes mayores de 60 afios. Simén y Laven-
der* han revisado los resultados publicados por Lees y Tur-
ner, encontrando que cuando la incapacidad se utilizé como
criterio, sélo el 18% de los pacientes mejoré. En su serie
constataron un deterioro progresivo en el 67% de los
pacientes con mielopatia espondilética cervical. Phillips®
también ha publicado que el prondstico es malo. Sélo un
tercio de sus pacientes mejoré mediante el tratamiento con
collarin blando, de forma que los pacientes con sintomas
de més de dos anos de duracién no mejoraron. Un estu-
dio reciente, multicéntrico y no aleatorizado, de la Socie-
dad para la Investigacién de la Columna Cervical parece
indicar malos resultados tras el tratamiento no quirirgico
de la mielopatia cervical®®. En dicho estudio de 43 pacien-
tes, 20 fueron operados y 23 tratados de forma conserva-
dora. Los pacientes intervenidos mejoraron sus sintomas
neurolégicos, su dolor y su estado funcional. Sin embar-
go, el grupo de pacientes tratados de forma conservadora
empeord con respecto a su capacidad para llevar a cabo las
actividades de la vida cotidiana. Los sintomas neurolégi-
cos también empeoraron.

VALORACION CLINICA
DOLOR CERVICAL AXIAL

El dolor cervical es un sintoma muy frecuente, aunque
inespecifico. Suele localizarse en la parte paramedial pos-
terior de la musculatura cervical, irradidndose hacia el occi-
pucio, o hacia el hombro y la region periescapular. Los
pacientes suelen referir rigidez en una o mas de las direc-
ciones del espacio, siendo frecuentes las cefaleas®. El dolor
cervical puede ir acompanado de dolor irradiado al hom-
bro o al brazo, sin ninguna distribucién metamérica. El
dolor referido suele asociarse a sensacion de calor y hor-
migueo, y a fendmenos relacionados con el sistema ner-
vioso auténomo (piloereccién y sudoracién). También
puede haber zonas localizadas de dolor en el musculo. La
palpacién profunda de alguna de dichas zonas (puntos
gatillo) suele producir unos patrones tipicos de dolor refe-
rido.

En ausencia de sintomas o signos radiculares, la deter-
minacién del origen del dolor cervical puede llegar a ser
dificil. La identificacién de la posicién de maxima moles-
tia puede darnos la clave de la patologia subyacente. Un
dolor cervical anterior, a lo Jargo del musculo esternoclei-
domastoideo, que empeore con la rotacién hacia el lado
contralateral suele deberse a una distensién muscular. Un
dolor en los musculos posteriores del cuello que empeore
al flexionar la cabeza sugerira una etiologia miofascial. Si
un dolor en la parte posterior del cuello empeora con la
extension y las rotaciones, probablemente tendra un com-
ponente discogénico. Los pacientes con dolor intenso en
la region suboccipital suelen tener cambios patolégicos
en la columna cervical superior. El dolor en dichos pacien-
tes puede irradiarse a la parte posterior del oido o a la parte
inferior del cuello. Es frecuente que la rotacion cervical esté
muy limitada.
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Puede aparecer dolor cervical y de hombro como con-
secuencia de una adaptacion a otras causas primarias del
mismo. Es decir, a veces puede desaparecer la causa ini-
cial del dolor, y acabar las adaptaciones posturales y com-
pensatorias de los tejidos normales del cuello y del hom-
bro produciendo un nuevo tipo de dolor. Es importante
hacer una buena historia clinica con respecto al inicio del
dolor y a cdmo haya cambiado con el paso del tiempo.

En e] hombro pueden aparecer cambios patolégicos
que se manifiesten en forma de dolor localizado o referi-
do en el cuello. Dicho dolor puede irradiarse hacia las caras
anterior y lateral del brazo. Una buena exploracién del
hombro nos ayudara a diferenciarlo de un dolor secunda-
rio a anomalias cervicales. Un dolor en el cuello y en el
hombro también puede deberse a problemas cardiacos,
pulmonares, viscerales o temporomandibulares. La histo-
ria clinica y la exploracién nos ayudaran a descubrir si el
dolor cervical es en realidad un dolor referido de otra loca-
lizacién. La rigidez matutina, la afectacién poliarticular y
las manifestaciones cutdneas sugerirdn un componente
artritico inflamatorio. La fiebre, la pérdida de peso o un
dolor cervical no mecanico apuntaran a un proceso infec-
cioso o neoplasico.

RADICULOPATIA CERVICAL

La radiculopatia cervical hace referencia a sintomas de
la extremidad superior especificos de un determinado der-
matoma. Los pacientes suelen referir dolor agudo y sen-
sacion de hormigueo o quemazén en el area afectada.
Puede haber pérdida sensitiva o motora, correspondiente
a la raiz nerviosa afectada, pudiendo también estar dismi-
nuida la actividad refleja.

Habitualmente, los pacientes tienen dolor intenso en
el cuello y en el brazo, lo que les impide estar cémodos.
Suelen levantar el brazo sobre la cabeza apoyando la mufie-
ca o el antebrazo sobre la misma (signo de la abduccién
del hombro'?) y a veces inclinar la cabeza hacia el lado con-
tralateral. Los sintomas suelen agravarse con la extensién
o rotacién lateral de la cabeza hacia el lado del dolor
(maniobra de Spurling). El agravamiento de los sintomas
con la extensiéon del cuello suele ayudarnos a diferenciar
una etiologia radicular de un dolor cervical muscular, o
de una enfermedad del hombro con dolor cervical secun-
dario. También es importante recordar que hay multiples
causas de dolor cervical y de extremidad superior, y que
las estructuras nerviosas pueden resultar comprimidas en
mas de una zona*"*'. Los pacientes con enfermedades
metabdlicas (por ejemplo diabetes) que tengan neuropa-
tia son més propensos que los otros a sufrir radiculopatias
y neuropatias compresivas. Las adaptaciones a la radicu-
lopatia inicial pueden producir cambios patolégicos secun-
darios en el hombro, un sindrome del tinel carpiano o una
irritacion del nervio cubital (que pueden persistir durante
mucho tiempo tras la resolucién de la radiculopatia ini-
cial). Henderson y cols.* han revisado las formas de pre-
sentacion clinica de la radiculopatia cervical de 736 pacien-
tes. El 99,4% de ellos tuvo dolor de brazo, el 85,2% tuvo
déficit sensitivos, el 79,7% present6 dolor cervical, el 71,2%
mostré alteraciones de los reflejos, el 68% sufrid déficit
motores, el 52,5% tuvo dolor escapulary el 17,8% dolor
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anterior toracico. El 9,7% presenté cefaleas. E1 5,9% tuvo
dolor torécico anterior y de brazo, y el 1,3% dolor tordci-
coy de brazo izquierdo (angina cervical). En el 80% de los
pacientes los déficit neuroldgicos se correspondieron con
el nivel discal afectado.

La radiculopatia de la tercera raiz nerviosa cervical se
debe a cambios patolégicos en el disco situado entre la
segunda y tercera vértebra cervicales, aunque es muy poco
frecuente. La rama posterior del tercer nervio cervical iner-
va la regién suboccipital, de modo que su afectacién pro-
duce dolor en dicha regién (extendiéndose frecuentemente
a la parte posterior del oido). Un déficit aislado por radi-
culopatia de la tercera raiz nerviosa cervical a veces no es
detectado clinicamente.

La radiculopatia de la cuarta raiz nerviosa cervical puede
ser causa inexplicable de dolor cervical y de hombro. Puede
haber hipoestesia desde la parte caudal del cuello hasta la
parte superior del hombro. Si se afectan las raices nervio-
sas cervicales tercera, cuarta y quinta, también puede verse
afectado el diafragma***!. Los déficit motores del diafrag-
ma suelen manifestarse en forma de respiracion paradé-
jica, lo que se puede confirmar mediante la valoracién
radioscépica del abdomen.

La radiculopatia de la quinta raiz nerviosa cervical puede
presentarse en forma de hipoestesia desde la cara supe-
rior del hombro hasta la parte media del brazo. El muscu-
lo deltoides est4 inervado primariamente por el quinto ner-
vio cervical, de modo que su afectacién puede producir una
marcada debilidad del mismo. La ausencia tanto de dolor
con buena movilidad del hombro como de signos de roce
(impingement) en dicha articulacién nos ayudara a dife-
renciar la radiculopatia de la quinta raiz nerviosa cervical
de los problemas del hombro. El reflejo bicipital esta iner-
vado por los nervios cervicales quinto y sexto, pudiendo
también verse afectado.

La radiculopatia de la sexta raiz nerviosa cervical suele
presentarse en forma de dolor irradiado desde el cuello
hasta la cara externa del biceps, la cara externa del ante-
brazo, la cara dorsal del espacio interdigital entre el pul-
gar y el indice, y las puntas de los dedos mencionados. La
hipoestesia suele ocurrir con la misma distribucién. Los
déficit motores se manifiestan fundamentalmente en la
extension de la murieca, aunque también pueden mani-
festarse en la flexién del codo y en la supinacion del ante-
brazo. Los reflejos bicipital y braquiorradial pueden estar
disminuidos o abolidos. Los sintomas sensitivos pueden
simular un sindrome del tanel carpiano (que tipicamente
afecta a los tres dedos y medio radiales, y causa debilidad
en la musculatura tenar).

La séptima raiz nerviosa cervical es la mas frecuente-
mente afectada en la radiculopatia cervical. Los pacientes
suelen tener dolor irradiado por la parte posterior del hom-
bro. Muchas veces se extiende a la region escapular, a lo
largo del triceps y por la parte dorsal del antebrazo hasta
el dorso del tercer dedo. El paciente suele pronar el ante-
brazo cuando trata de describir la localizacion de sus sin-
tomas. Esta puede ser una observacion util cuando inten-
temos diferenciar los sintomas que en la mano produce la
radiculopatia del sexto nervio cervical de los que produce
el sindrome del tinel carpiano. La debilidad muscular se
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aprecia mejor en el triceps, en los flexores de la mufeca y
en los extensores de los dedos. El reflejo tricipital puede
estar disminuido o abolido. El atrapamiento del nervio inter-
6seo posterior puede confundirse con el componente motor
de la radiculopatia del séptimo nervio cervical, presentan-
dose en forma de debilidad del extensor comun de los
dedos, del extensor largo del pulgar y del extensor carpi
ulnaris. Sin embargo, no tiene por qué haber cambios sen-
sitivos. Ademas el triceps y los flexores de la mufieca mos-
traran una fuerza normal.

La radiculopatia de la octava raiz nerviosa cervical suele
presentarse en forma de sintomas que van desde la cara
interna del brazo y antebrazo hasta el borde internoc de la
mano y el cuarto y quinto dedo. La hipoestesia suele afec-
tar a las caras dorsal y palmar de dichos dedos, pudiendo
extenderse hacia arriba por la cara interna del antebrazo.
Los pacientes suelen manifestar dificultad para utilizar las
manos en las actividades de la vida cotidiana. Es impor-
tante diferenciar la radiculopatia de la octava raiz de la afec-
tacién del nervio cubital. La funcién del flexor profundo
de los dedos, del segundo y tercer dedo y la del flexor largo
del pulgar puede estar afectada en la radiculopatia de la
octava raiz, pero no en el atrapamiento del nervio cubital.
En la afectacidn del nervio cubital la musculatura tenar
corta (excepto el aductor del pulgar) no esta afectada, aun-
que si en la radiculopatia de la octava rafz cervical o en la
de la primera torécica. El atrapamiento del nervio interd-
seo anterior puede simular una radiculopatia de la octava
raiz cervical o de la primera toracica. Sin embargo, no pro-
duce cambios sensitivos, ni afecta a la musculatura tenar.
A veces los pacientes presentan sintomas que simulan una
radiculopatia. Sin embargo, suelen deberse a cambios pato-
16gicos no espondiléticos (Tabla 2). Es frecuente que se
produzcan schwannomas en la porcién intradural de la raiz
sensitiva, pudiendo causar un intenso dolor de distribu-
cién dermatomica. Los meningiomas también pueden cau-
sar sintomas radiculares o mielopaticos, dependiendc de
su tamano y su localizacién. Los tumores benignos o malig-
nos de los cuerpos vertebrales suelen presentarse en forma
de dolor cervical de tipo no mecanico, que progresa hasta
una radiculopatia severa e incluso a una mielopatia (con-
forme aumenta la destruccién ésea). Un tumor de Panco-
ast de la parte apical del pulmén puede afectar a las raices
nerviosas cervicales caudales, y también a la cadena sim-
patica. La neuritis idiopatica del plexo braquial parece ser
de naturaleza virica, presentdndose en forma de dolor
intenso en el brazo que desaparece dejando déficit moto-

. TABLA 2 )
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA RADICULOPATIA

Sindrome de atrapamiento periférico
Patologia del manguito rotador del hombro
Plexitis braquial

Herpes zoster

Sindrome de salida toracica

Sindrome de dolor mediado por el simpético
Tumor infraespinal o extraespinal

Absceso epidural

Isquemia cardiaca
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res polirradiculares tras de si. La afectacién polirradicular
también puede encontrarse en los abscesos epidurales. A
veces puede haber una distrofia simpaticorrefleja tras un
traumatismo de la extremidad superior, presentandose
como dolor o parestesias difusas y quemantes acompana-
das de palidez, edema u otros fenémenos tipicos del sis-
terma nervioso auténomo.

MIELOPATIA ESPONDILOTICA CERVICAL

La mielopatia espondildtica cervical es la causa mas fre-
cuente de paraparesia espastica adquirida del adulto. Los
pacientes pueden presentar pocos signos durante afios o
bien una paresia del cuddriceps de aparicién brusca (pocas
horas). Tal vez lo mas tipico de la enfermedad es su pre-
sentacion sutil y variable. Por ello, su diagnéstico requie-
re de un alto indice de sospecha.

El cuadro clinico es variable, dependiendo de la por-
cién anatémica de la médula espinal que se afecte prima-
riamente. Crandall y Batzdorf*” han descrito cinco tipos de
mielopatia espondilética cervical:

1. El sindrome de lesion transversa, en el que los fas-
ciculos corticoespinal, espinotaldmico y posteriores
estan afectados con intensidad similar, y en el que
la duracion de los sintomas es muy larga (sugirien-
do que tal vez sea estadio final de la enfermedad).

. El sindrome del sistema motor, en el que se afectan
los fasciculos corticoespinales y las células del cuer-
no anterior, produciendo espasticidad.

. El sindrome medular central, en el que los déficit
motores y sensitivos afectan mas a las extremidades
superiores que a las inferiores.

. El' sindrome de Brown-Séquard, que consiste en un

déficit motor homolateral con déficit sensitivo con-

tralateral (por lo que parece ser la forma menos
avanzada de la enfermedad).

El sindrome medular y de braquialgia, que consis-

te en un dolor radicular en la extremidad superior

junto con signos motores y/o sensitivos de los fas-
ciculos largos.

Ferguson y Caplan®' han dividido la mielopatia espon-
dildtica cervical en cuatro sindromes:

1. Elsindrome medial, que fundamentalmente provo-
ca sintomas de los fasciculos largos.

El sindrome lateral, que se manifiesta sobre todo por
sintomas radiculares.

El sindrome combinado medial y lateral, que es la
presentacion clinica mas frecuente.

El sindrome vascular, que se presenta como una mie-
lopatia rapidamente progresiva. De hecho, se cree
que representa una insuficiencia vascular de la

médula espinal cervical.

2.

Los hallazgos de la mielopatia espondilética varian de
un paciente a otro. Los enfermos suelen presentar debili-
dad de manos y extremidades inferiores, de forma insi-
diosa. Pueden senalar que su escritura ha empeorado
durante las ultimas semanas o meses. También, que tienen
dificultad para sujetar objetos o un adormecimiento difu-
so de las manos. Es frecuente que tengan una dificultad



DOLOR CERVICAL, RADICULOPATIA CERVICAL Y MIELOPATIA CERVICAL: FISIOPATOLOGIA, HISTORIA NATURAL Y VALORACION CLINICA

cada vez mayor para mantener el equilibrio (lo que se suele
atribuir a la edad o a la artrosis de caderas). De hecho, los
familiares suelen decir que su marcha es cada vez mas des-
garbada. Nurick® ha publicado un sistema de graduacién
de la incapacidad de la mielopatia espondilética cervical,
basada en las anomalias de la marcha (Tabla 3). Los hallaz-
gos que nos permitirdn hacer el diagnoéstico durante la
exploracion son los reflejos exaltados, el clonus o los refle-
jos patoldgicos (que sirven para confirmar una lesién de
motoneurona superior). La mielopatia resultante de una
Jesién medular situada por encima de la tercera vértebra
cervical puede producir una hiperactividad del reflejo esca-
pulohumeral®. Por ejemplo, al golpear la espina de la es-
capula o el acromion, se producird una elevacién escapu-
lar y/o una abduccién del himero. Se cree que ello se debe
a un reflejo de estiramiento del musculo trapecio. Los refle-
jos superficiales, como son el abdominal o el cremastéri-
co, suelen estar disminuidos o ausentes en las lesiones de
motoneurona superior. Los reflejos patoldgicos que sue-
len aparecer son el radial invertido, el de Hoffmann y el
extensor plantar. La debilidad muscular de Jas extremida-
des inferiores, junto con la pérdida de propiocepcién, pro-
duce una marcha con mayor base de sustentacién e ines-
tabilidad.

Los hallazgos sensitivos de la mielopatia espondiloti-
ca cervical son variables. Dependiendo del area exacta de
afectacién de la médula espinal o de una determinada raiz
nerviosa, pueden estar disminuidas las sensaciones de
dolor, temperatura, propiocepcién y también las sensacio-
nes vibratorias y dermatémicas. No suele haber trastornos
esfinterianos al comienzo. Los pacientes pueden describir
urgencia, duda o frecuencia miccional, aunque raramente
aquejan incontinencia o retencién urinaria. La inconti-
nencia fecal es infrecuente. En un estudio de 62 pacientes
con mielopatia espondilética cervical realizado por Cran-
dall y Batzdorf**, hubo dolor cervical en menos de la mitad
de los pacientes, presentdndose un dolor radicular asocia-
do en el 38% de ellos. El signo de Lhermitte (sensacién de
calambre en el torso y en los miembros como consecuen-
cia de la rapida flexién o extension del cuello) estuvo pre-
sente en el 27% de los pacientes. En el 44% hubo trastor-
nos esfinterianos.

En el pasado, la disfuncién de la mano en la espondi-
losis cervical se atribuyé fundamentalmente a la patologia
radicular. Sin embargo, algunas publicaciones recientes han
mostrado signos especificos de marno mielopdtica™ *. El ador-

mecimiento difuso de las manos es muy frecuente, siendo
muchas veces incorrectamente interpretado como una neu-
ropatia periférica o un sindrome del tinel carpiano. Los
calambres en las manos impiden llevar a cabo las tareas
motoras finas. Es habitual una marcada pérdida de la
musculatura intrinseca de la mano*. Ono y cols.*” han des-
crito dos signos especificos de la mano mielopética:

1. El signo del escape del dedo. En él, cuando se le pide
al paciente que extienda completamente sus dedos
con la palma hacia abajo, los dedos cubitales tien-
den a la abduccién y flexién.

La prueba de agarrar y soltar, en la que la debilidad
y la espasticidad de la mano hacen que disminuya
la capacidad de los pacientes para abrir y cerrar el
puno radpidamente. Muchas enfermedades neuro-
légicas pueden simular una mielopatia espondilo-
tica cervical (Tabla 4). La esclerosis multiple (tras-
torno desmielinizante del sistema nervioso central)
causa sintomas motores y sensitivos. Sin embargo,
suele presentar remisiones y exacerbaciones, afec-
tacién de los pares craneales y unas placas caracte-
risticas en el cerebro y en la médula espinal visibles
mediante RM. La esclerosis lateral amiotréfica pro-
duce sintomas de motoneurona superior e inferior,
pero no altera la sensibilidad. La degeneracién com-
binada subaguda que se observa en las deficiencias
de vitamina B,, produce sintomas de los fasciculos
corticoespinal y posteriores, con mayor afectacion
sensorial en las extremidades inferiores. Los pacien-
tes con neuropatia periférica metabdlica o idiopati-
ca tienen sintomas sensitivos que a veces simulan
los de la mielopatia.

PRESENTACIONES ATIPICAS DE LA ESPONDILOSIS
CERVICAL

La angina cervical, que consiste en un grupo de sinto-
mas que simulan un infarto de miocardio pero producidos
por una radiculopatia cervical, es una entidad bien cono-
cida. Las mujeres con dolor de origen cervical radicular
pueden presentar dolor crénico de mamas®. El dolor o las
parestesias faciales pueden ser secundarias a la afectacién
de los nucleos espinales del trigémino. Sin embargo, tam-
bién pueden deberse a la presion que se ejerce sobre las
partes superior y media de la médula espinal cervical. Por
ejemplo, los grandes osteofitos de la cara anterior de los
cuerpos vertebrales secundarios a cambios degenerativos
proliferativos pueden producir disfagia, disnea o disfonia
como consecuencia de su compresién sobre el eséfago,
laringe o traquea. Los osteofitos hipertréficos de las articu-

_ TABLA 3
CLASIFICACION DE NURICK?5 DE LAS
INCAPACIDADES POR MIELOPATIA CERVICAL

Grado! | Sin dificultad para la marcha
Grado Il | Afectacion moderada de la marcha,

que no interfiere con el trabajo
Grado Il | Anomalia de la marcha, que impide realizar

el trabajo
Grado IV | Capaz de caminar pero con ayuda
Grado V | En cama o en silla

) TABLA 4 )
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA MIELOPATIA
ESPONDILOTICA CERVICAL

Polineuropatia periférica
Enfermedad de motoneurona
Esclerosis multiple
Enfermedad cerebrovascular
Siringomielia

17



PATOLOGIA DEGENERATIVA DE LA COLUMNA CERVICAL

laciones uncovertebrales y de las carillas pueden obstruir
la arteria vertebral en su foramen, y trombosarla. Si dicha
trombosis se extiende a la arteria cerebelosa posteroinfe-
rior, producira una paralisis de los pares craneales homo-
lateralesV, IX, X y XI, un sindrome de Horner, una ataxia
cerebelosa y a veces la muerte. A todo ello se le denomi-
na sindrome de Wallenberg. La afectacidon de la cadena sim-
patica puede producir sintomas atipicos, como por ejem-
plo aturdimiento, vision borrosa, tinnitus, y dolor retrocular,
facial o mandibular®. La mielopatia espondilética cervical
también puede presentarse en forma de hemiparesia®.

La radiculopatia a veces se asocia a la mjelopatia. Es
importante que los sintomas radiculares no nos impidan
ver la mielopatia subyacente. Los pacientes con mielopa-
t{a cervical en ocasiones pueden tener también una neu-
ropatia periférica o una estenosis lJumbar®, lo que puede
enmascarar la hiperreflexia de las extremidades inferiores
tipica de la mielopatia.

RESUMEN

La enfermedad degenerativa discal cervical es frecuen-
te, aunque casi siempre asintornatica. Cuando se manifiesta,
los sintomas pueden presentarse en forma de dolor cervi-
cal axial, de radiculopatia o de mielopatia. El conocimien-
to de la fisiopatologia de dichos procesos nos permitira ave-
riguar clinicamente si los sintomas tienen o no un origen
cervical. También frecuentemente nos permitiran localizar
el nivel especifico. La historia de afectacion cervical natu-
ral de los procesos mencionados parece indicar que el mejor
tratamiento para los pacientes con sintomas axiales es el
conservador. Sin embargo, los pacientes con radiculopatia
y dolor incapacitante a pesar del tratamiento conservador
seran candidatos a tratamiento quirirgico. Los pacientes
con mielopatia tienen pocas probabilidades de mejorar con
el tratamiento conservador. De hecho, en la mayoria de los
casos lo que ocurre es un deterioro progresivo de la enfer-
medad. Por ello, en estos pacientes lo correcto sera realizar
una descompresion y estabilizacion quinirgica.
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Mielopatia cervical espondil6tica:
factores prondésticos y tratamiento

J. J. Fern@dndez de Rota Avecilla y A. Ferndndez de Rota Conde

INTRODUCCION

La mielopatia cervical espondilética (MCE) es una afec-
tacion de la funcién de la médula cervical debida a com-
presion por las estructuras del canal raquideo en el curso
de la espondilosis en esta drea de la columna vertebral. Los
sintomas son los caracteristicos de un cuadro neuroldgico
de segunda neurona al que se le puede anadir o no un cua-
dro de primera neurona; por lo tanto, los pacientes afec-
tos de MCE presentaran un estado mas o menos grave de
tetraparesia espastica, con alteraciones sensitivas y esfin-
terianas frecuentes y en ocasiones atrofias musculares en
Jas manos.

La existencia de alteraciones neuroldgicas debidas a
compresiones a nivel cervical, tanto radiculares como
medulares, fue sospechada ya en el siglo xx por Strumpell,
Pierre Marie y Betcherew (referenciados por Senegas’).

El primer caso de mielopatia fue descrito por Bailey y
Casamajor? en 1911 como consecuencia de una protusién
discal que comprimia el cordén medular.

En 1928 Stookey” describe la compresién medular ven-
tral por «condromas» extradurales que ocasionan un sin-
drome de Brown-Séquard; con posterioridad Peet* atribu-
ye a la artrosis el origen de dichos «condromas».

La MCE como tal es conocida desde 1950 por los tra-
bajos de Brain y colaboradores™®7.

La MCE es una enfermedad bien conocida en sus aspec-
tos clinicos, pero el prondstico evolutivo de la enfermedad
es incierto, existiendo evoluciones hacia incapacidades seve-
ras entre el 50 y el 75% de los casos® * 10 1:12131415 o con un
cuadro progresivo con brotes de agravacion tras periodos
mas o menos Jargos de estacionamiento®*'. Alrededor de
un 5% de los pacientes experimenta una rapida progre-
sidn y deterioro sin causa determinada’, y en otro peque-
no porcentaje la causa del agravamiento es conocida,
pudiendo ser un traumatismo o una prolongada posicién
forzada del cuello. AUn con un tratamiento correcto, no
siempre es facil predecir qué resultado obtendremos tras
el tratamiento quirtirgico.
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Esta capitulo trata de elucidar los factores prondsticos
o predictivos de la enfermedad y protocolizar los procedi-
mientos terapéuticos mas adecuados en cada caso.

FACTORES PRONOSTICOS

Los resultados obtenidos con la cirugia descompresi-
va en e] tratamiento de la MCE son dificiles de predecir.
Diversos factores han sido sefalados como influyentes en
dichos resultados, tales como la edad, la cronicidad de la
enfermedad, la gravedad preoperatoria del cuadro, el dia-
metro anteroposterior del canal, el area transversa de la
médula, los cambios de sefal de la médula visibles en
la RM, etc.; su influencia no ha sido suficientemente pro-
bada, por lo que existen numerosos trabajos al respecto.

En un intento de clasificar las variables que pudiesen
intervenir en la capacidad de recuperacién funcional de un
paciente tras el tratamiento quirtrgico adecuado, los fac-
tores prondsticos se clasifican en factores clinicos, factores
observables en las imagenes de RM y factores cuantificables
en dichas imagenes (Tabla 1).

De éstos se valorara su influencia, por un lado, en el
estado funcional preoperatorio (FP) valorado seguin la esca-
la de la Academia Japonesa de Ortopedia'? (Tabla 2), de la
que existen adaptaciones a la cultura occidental'¥; por otro
lado se valorard la influencia de los factores prondsticos en
el porcentaje de recuperacién que denominamos tasa de
recuperacion'® (TR), la cual viene dada por la formula:

Punt. postoperatoria — Punt. preoperatoria

17 — Puntuacidn preoperatoria

Mas popular es el uso de una escala de valoracion mas
simple que se describe en la tabla 3, compuesta por la esca-
la de Niirick® para MMI], obviandose la funcién vesical,
muy frecuentemente alterada en los pacientes de edad
avanzada por patologias no relacionadas con la MCE, no
valorando tampoco los trastornos de la sensibilidad por no
ser facil su cuantificacion exacta y una modificacién de la
misma para el miembro superior.
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Clinicos

Edad

Tiempo de evolucién
Agudizacién
Alectacién funcional

Etiologic

Observables

Niveles comprimidos
Imagenes de alta intensidad
Tipo de compresién

TABLA 1
FACTORES PRONOSTICOS

Cuantificables

Diémetro sagital del canal
Indice de compresion medular
Area tronsversa medular

TABLA 2

TABLA 3

Funcién extremidades superiores:

0 = Imposible comer con palillos o cuchara

1 = Posible comer con cuchara pero no con palillos

2 = Posible comer con palillos, pero inadecuadamente
3 = Posible comer con palillos pero de forma torpe

4 = Normal

Funcién extremidades inferiores:

0 = Imposible caminar

1 = Necesita ayuda sobre terreno llano

2 = Necesita ayuda en escaleras

3 = Posible caminar sin ayuda, pero lentamente
4 = Normal

Sensibilidad:
a) Extremidades superiores:
0 = Pérdida clara de sensibilidad
1 = Minima pérdida de sensibilidad
2 = Normal
b) Extremidades inferiores — como A
c) Tronco — como A

Funcion vesical:

0 = Retencion completa

1 = Alteracién severa

Evacuacion inadecuada de la vejiga
Evacuacion con esfuerzo

Goteo de la orina

2 = Alteracién minima

Frecuencia urinaria

Tenesmo

3 = Normal

Puntuacion maxima o paciente sin MCE = 17

cLINICOS
La edad

Existe una amplia referencia en la literatura respecto a
que la MCE es una entidad que se presenta en pacientes
adultos con una media de edad por encima de los 55 afos;
en la mayoria de las series!® %021 22.33.24 |3 edad media ronda
los 60 afios; el que la enfermedad se presente en edades
avanzadas se debe, como es logico, al caracter degenera-
tivo de las lesiones que provocan la compresién medular.

La edad influye negativamente en el cuadro clinico; los
pacientes por encima de 65 anos presentan, por término
medio, cuadros clinicos peores que los mas jovenes? 2%,
lo que podria interpretarse como un mayor tiempo de evo-
lucién hasta su llegada a cirugia, pero se ha comprobado en
la propia casuistica que no existen diferencias en la croni-
cidad del cuadro entre Jos pacientes por encima y por deba-
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Valoracion MMII (Nirick):

0 = Normal

1 = Hiperreflexia sin espasticidad

2 = Espasticidad leve

3 = Espasticidad grave, que impide realizar su trabajo o
caminar > 400 m

4 = Precisa ayuda para la marcha

5 = Imposible la deambulacién (paciente en silla de ruedas
o camilla

Valoracion MMSS (Nurick modificadol):
0 = Normal

1 = Hiperreflexia con funcién normal

2= Diﬁcultod para los movimientos finos (abrocharse los
botones de la camisa)

3 = Imposibilidad para los movimientos finos, dificultad en
el manejo de cubiertos

4= Imposib(e el manejo de los cubiertos (e tienen que dar
de comer)

5 = Imposibilidad prensil absoluta

Total = suma MMII+MMSS. Puntuacion minima,
paciente sin MCE = O puntos

jo de 65 afios, lo que haria pensar que una misma lesién
medular tendria mds influencia funcional en los pacientes
de edad avanzada. Para Koyanagi® la edad es el unico fac-
tor clinico que influye en la gravedad preoperatoria del
cuadro.

Por otro lado, la edad no tiene ninguna influencia en la
capacidad de recuperacion de los pacientes tras el tratamien-
to quirargico, siendo la tasa de recuperacién similar entre
los enfermos mayores y menores de 65 afios®.

Por todo lo anterior se puede afirmar que la edad, por
si misma, no debe ser un motivo de abstencién quirtr-

gica.

El tlempo de evolucién

El tiempo de evolucién (TE) se refiere a la duracién de
los sintomas mielopaticos antes de la intervencion, sin apre-
ciarse relacion con la mayor o menor afectacion preoperatoria®,
encontrandose pacientes muy graves con corto TE mien-
tras que otros son leves y llevan largo tiempo con sinto-
mas, lo que hace que los enfermos, incluso los cirujanos,
no se decidan a actuar quirirgicamente.

Pero este factor si tiene una alta influencia negativa en
la TR; aquellos pacientes que se someten a cirugia con cua-
dros de menos de 1,5 afios presentan una TR mayor que
aquellos con larga evolucién de su enfermedad® .
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Figura 1. La compresién a moltiples niveles condiciona el abor-

daje guin’/rgico. Cuando estan afectados tres o més niveles, el
abordaje posterior puede estar mas indicado.

Lo anterior nos obliga a indicar precozmente cirugia a
los pacientes con sintomatologia de MCE, aunque ésta sea
minima, sin esperar MCE de larga evolucién, aunque no
sean muy graves, pues la mejoria tras la intervencion
no serd importante.

La agudizaclén del cuadro

Existen pacientes con una situacién crénica por una
evolucién lenta y progresiva, que ante un agravamiento
brusco y agudo de su cuadro clinico piden tratamiento; se
podria pensar que este empeoramiento puede ser mejo-
rado si se opera sin demoras, pero nuestra experiencia nos
indica que éstos son pacientes que se encuentran clinica-
mente peor que la media y suTR no es mejor estadis-
ticamente que en los otros casos de larga evolucién.

La funcién preoperatoria

La mayor o0 menor gravedad clinica no se encuentra rela-
cionada con la TR, o, lo que es lo mismo, con las posibili-
dades de mejorar mds o menos; esto nos indica que nunca
la gravedad de un paciente por si sola debe provocar una
abstencién o indicacién de tratamiento; pero la relacién
altamente significativa entre la situacién clinica preopera-
toria (FP) y postoperatoria (FPO), en el sentido de que ante
peor estado del paciente antes de la operacion, peor estado fun-
cional tras la misma, indica la necesidad de intentar operar
a los pacientes en los primeros estadios de la enfermedad.
Al no existir datos que predigan la evolucién de la MCE
en cada caso, no se puede proponer la abstencién de tra-
tamiento en los pacientes leves, y en el caso de que el enfer-
mo sea el que decida la abstencidn, se le aconsejard estre-
cho control evolutivo.

Algunos autores encuentran correlacién estadistica-
mente significativa entre FP y TR"; otros sélo tendencia a
que a menor gravedad del cuadro, mayor TR, para otros
autores®, como en la experiencia propia, esta relacién no
existe.
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Puede explicarse claramente el sentido de la no corre-
lacién entre FP y TR al ser evidente que la médula puede
estar altamente alterada en su funcién, dando por lo tanto
una clinica de gran afectacién funcional, pero ésta no tiene
por qué ser definitiva; para entender bien esto se puede
tomar como ejemplo el shock medular producido en la con-
tusion traumatica de la médula, el cual produce una pér-
dida temporal completa de la funcién medular, pero que
es recuperable en mayor o menor medida, a veces total-
mente.

OBSERVABLES
La etiologfa

El estado funcional preoperatorio no se ve influido por la
causa de la compresion; la mayor o menor gravedad no
dependera de si la compresién medular es por una hernia
discal (HD) blanda o de que dicha compresion se deba a la
prominencia en el canal raquideo de osteofitos u otros ele-
mentos propios de la degeneracién espondildtica cervical.

Por otro lado, la TR es mayor en las HD que en las espon-
dilosis para todos Jos que han estudiado este pardmetro™
228 aunque probablemente este mejor prondstico de la
HD frente ala EC se deberia a que la HD produce cuadros
agudos o de rapida evolucién, y que, por lo tanto, se tra-
tan precozmente, con el consiguiente mejor resultado.

Niveles comprimidos

La cantidad de niveles en los que la médula se encuen-
tra en contacto con las paredes del canal raquideo, y por
lo tanto se encuentra méas o menos comprimida, se rela-
ciona de forma significativa con F; no es asi cuando se trata
de laTR.

Lo dicho pone de manifiesto que a mayor magnitud de
la zona medular comprometida por una estenosis en la
MCE, peor estado funcional preoperatorio, hecho consta-
tado por Ogino® y Ono*; pero cuando la descompresion
se realiza, el que ésta haya sido mas o menos extensa no
se correlaciona con el porcentaje de recuperacién conse-
guido, lo que se entiende como que la existencia de una

Figura 2. La compresién en la mielopatia cervical puede ser
preferentemente radicular o medular.
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Figura 3. La posicién y preparacién preoperatorias son funda-
mentales en el tratamiento quirdrgico de la mielopatia cervical.

extensa compresion produce una alteracion funcional mayor
que una compresion mds corta. Sin embargo esta alteracién
no influye en el porcentaje de recuperacion.

Imagenes de alta Intensidad

El trasfondo patoldgico de las imégenes de alta inten-
sidad (IAI) no es bien conocido todavia. Takahashi y cols.*
en 1989, consideraron que las LAl representaban gliosis o
mielomalacia como consecuencia de la compresién medu-
lar y de la secundaria alteracion vascular, no diferencian-
do por la imagen una alteracién anatomopatoldgica de
otras. Afirman que en esos momentos creen que: a) las LAl
son vistas mas frecuentemente en las médulas mas seve-
ramente comprimidas, b) las LAl son vistas en los pacien-
tes clinicamente peor, y ¢) la presencia de 1Al es signo de
mal pronéstico.

Las IAI se presentan en MCE donde existe una impor-
tante compresién medular, en esto no disiente con la opi-
nion propia, pero la alteracién de la sefnal en nuestros casos
no es sinénimo de mds grave situacién funcional; por el
contrario, para los autores de este trabajo la serial que pro-
porciona de la médula la RMIN no estd relacionada con la situa-
cion clinica preoperatoria, pudiéndose encontrar pacientes
con una afectacién funcional grave, moderada o leve, y las
senales de sus médulas ser muy variadas e independien-
tes del estado clinico.

Para Mehalic y cols.?? las IAl pueden ser muestra de
diferentes alteraciones anatomopatolégicas que van desde
el simple edema a la mielomalacia.

Mas recientemente, dos trabajos, uno de Wada y cols.?
y otro de Matsumoto y cols.*, dan valor de mal prondsti-
co a la existencia de IAl a varios niveles, siendo la respucs-
ta al tratamiento diferente segun el tipo de [AL

Tipo de compresién

La médula se puede encontrar comprimida en el inte-
rior del canal raquideo en su cara anterior, bien sea en el
centro o en un lateral, pudiendo ocurrir que la médula se
encuentre constrefiida en todo su perimetro de una forma
maés o0 menos simétrica; a este tltimo tipo de compresién
se la denomina difusa®. En los casos en que la compresion es
difusa, la TR es menor, no encontrdndose influencia del tipo de
compresion en la gravedad preoperatoria.

En el trabajo de Batzdorf* los casos con un contorno
sinuoso fueron en general mas severos, pero esto no se ha
visto reflejado por ningtin otro autor.

La alteracion del perfil del raquis cervical no es un factor
prondstico para el resultado quirdrgico, esto es claro siem-
pre que se realice una adecuada descompresiéon medular.

CUANTIFICABLES
Diametro sagital del canal raquideo

El tamafo del didmetro del canal en el punto de maxi-
ma compresion que denominamos didmetro sagital adqui-
rido (DSA) no ha sido referenciado claramente como dato
de valor pronoéstico en la bibliografia, pero en general se
acepta que cuando el DSA es menor, la TR tiende a ser menor,
no guardando relacion con la FP.

Lo anterior se comprende al entender que, al disminuir
el DSA, la compresién medular serd mayor y por lo tanto
la isquemia también, aunque ademads haya que tener en
cuenta el tiempo que la médula se encuentra comprimida
y si esta compresion es puntual o en todo el contorno
medular.

(ndice de compresién medular

El indice de compresién medular (ICM)* se define co-
mo la razdn entre el didmetro sagital (DSM) y transversal
(DTM) de Ja médula en el punto de maxima compresion:

DSM
ICM = x 100

Algunos autores® indican que dicho indice es fiel refle-
jo del grado de compresién, una buena correlacion con el
grado de destruccién medular, demostrando anatomopa-
tolégicamente que si decrece dicho indice aumentan las
lesiones en la médula, siendo, pues, un valor pronéstico
evidente.

Otros trabajos opinan lo contrario y no aprecian que el
ICM tenga ningun valor prondstico en cuanto a la FP o
FPO, ni tampoco con los porcentajes de mejoria tras el tra-
tamiento™ 22228 Este hecho se explica porque se encuen-
tran médulas con un area muy reducida, pero pueden tener

Figura 4. El uso de distractores favorece la descompresion seg-
mentaria en los casos de afectacién preferentemente discal.
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una muy buena relacién entre DSM y DTM si la médula
se encuentra reducida proporcionalmente en sus dos dia-
metros, lo que no alteraria mucho el [CM; mientras que
existen médulas muy deformadas por la compresiéon AP y
que se ensanchan transversalmente con pérdidas de area
medular (AM) nulas o pequenas, siendo en este caso el
ICM muy pequefio. Hay que tener presente que AM, como
se vera més adelante, se muestra como un valor predicti-
vo fundamental.

Area transversa medular

El drea medular (AM) medida en la imagen del corte
axial de RM en e] punto de méxima compresién es consi-
derada por toda la bibliografia como un pronéstico de pri-
mer orden en la prediccién de la mejoria tras la descom-
presion, encontrandose que a menores AM, menores TR.

Fukushima' y Okada?! encuentran relacion estadisti-
camente significativa entre AM y el estadio clinico preo-
peratorio, incluso el primero con una elevada significacion.
Otros autores, como Fujiwara®, afirman que AM es el fac-
tor mds significativo en relacion con FPO y con TR, negando
su relacion con la funcién FP,

La no correlaciéon entre AM y la FP se puede entender
diciendo que una compresién aguda puede producir un
gran déficit funcional por ocasionar una importante alte-
racion vascular y bioquimica a nivel de la médula, aunque
no produzca una gran disminucién de! tamafio de AM ni
una alteracion irreversible. Esta hipdtesis estd de acuerdo
con Koyanagi y cols.?? cuando afirma que «este hecho tam-
bién indica que los sintomas preoperatorios son causados
no solo por degeneracion irreversible, sino también por
cambios reversibles en la médula espinal, como son alte-
raciones circulatorias».

TRATAMIENTO

El tratamiento ird encaminado de entrada a detener la
progresion de la enfermedad, dado que en un elevado
numero de casos evolucionara progresivamente hacia el

Figura 5. La osteosinfesis con placa y fornillos estabiliza el abor-
daje anterior especialmente a varios niveles.

empeoramiento neurolégico si permitimos la evolucién
natural del cuadro clinico®® 12 13.14.15.1¢,

El segundo objetivo del tratamiento serd conseguir la
mayor recuperacion neurologica posible y, por tltimo, que
esta mejoria sea estable en el tiempo.

Batzdorf* define qué factores influyen en los resulta-
dos de la cirugia en la MCE: 1) hechos clinicos indjvidua-
les (edad, duracién de los sintomas, severidad del cuadro);
2) cambios patolégicos intrinsecos en la médula, y 3) ade-
cuada descompresion.

Sobre el punto 1y el 2 se puede actuar realizando el
tratarniento lo més precozmente posible; si bien, no se pre-
coniza el tratamiento quirargico en las fases de la enfer-
medad en las que no existen sintomas aunque se pueda
apreciar una hiperreflexia, en este periodo se debe realizar
una revision periédica para poder valorar la aparicién de
los primeros sintomas y proponer la cirugia con prontitud.

En los casos con signos y sin sintomas debe aconse-
jarse para evitar la aparicion de estos, como puede ser evi-
tar los esfuerzos y las posturas forzadas del cuello, inclu-
so proponer el collarin ortopédico nocturno, y en aquellos
pacientes que deban demorar la intervencién o no acep-
ten la misma se podria intentar el tratamiento conserva-
dor.

CONSERVADOR

Murphy y Lieponis®* junto con otros muchos autores
indican que la inmovilizacién con collarin y el reposo inter-
mitente en cama, disminuyen la compresion y la irritacién
de los elementos neurales, mejorando el dolor y la clinica
en general. Pero cuando los pacientes manifiestan sinto-
matologia evidente de MCE y los estudios complementa-
rios demuestran una compresién medular severa, se impo-
nen procedimientos mds agresivos”, pues, segin Epstein’,
con métodos conservadores sélo se consiguen algunas
mejorias en el 36% de los casos.

Los primeros autores® aconsejan la utilizacién de cor-
ticoides peridurales en pacientes con graves problemas que
contraindican la intervencién; mientras que algunos los
consideran ineficaces® .

QUIRURGICO
Técnicas con abordaje posterior
Laminectomia

La primera técnica mds comtnmente utilizada fue la
laminectomia'>> %, pero ha sido ampliamente contrastado
el empeoramiento neurolégico, tanto inmediatamente™ >
como de forma progresiva tras esta intervencion, bien por
la manipulacién medular o por la inestabilidad agravada
o creada tras la laminectomia® 44 47_Algunas referen-
cias aconsejan este procedimiento en pacientes adultos
con minimo riesgo si se conservan al maximo los elemen-
tos de soporte posterior®; asi como en algunos primeros
trabajos se indican mejorias entre el 67 y el 70% con lami-
nectomias extensas' *’; en aportaciones mas recientes los
porcentajes son similares®®®', pero Bishara* ya aport6 un
deterioro de los resultados en un 10% de los pacientes en
los primeros diez anos.
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Figura 6. A. La afectacién unisegmentaria puede resolverse sin corporectomia. Imagen de perfil. B. Imagen anteroposterior.

La cifosis cervical fija contraindica la descompresién
posterior®, y no se han obtenido muy buenos resultados
con esta operacién cuando existe cierto grado de cifosis
preoperatoria®***>%; por otro lado, la realizacién de artro-
desis posterior puede prevenir la aparicién de deformida-
des progresivas en cifosis segtin los mismos autores.

Laminopiastia

En 1973 Oyama y Hattori*” describieron la laminoplas-
tia expansiva en Z como técnica para evitar la fibrosis inva-
siva del canal tras laminectomia, pero esta técnica exige
una gran habilidad y meticulosidad, por lo que no se exten-
di6 su aplicacion; Kawai®® presenta una amplia serie con
un 84% de buenos resultados utilizando este método en
el tratamiento de la osificacién del ligamento vertebral
comun posterior (OLVCP).

Es Hirabayashi en 1978, con su laminoplastia expan-
siva en «puerta abierta», quien nos ofrece una técnica sim-
ple por via posterior que permite una buena descompre-
sién y la realizacion de una artrodesis posterior. La técnica
consiste en la realizacién de laminotomias parafacetarias
homolaterales a varios niveles y en los mismos niveles,
pero contralateral, se debilitan las laminas, actuando esta
zona debilitada como punto bisagra para abrir la lamino-
plastia por la zona de laminotomia. Desde entonces mul-
titud de trabajos del autor de la técnica y mdas de 400
pacientes tratados por el mismo avalan la bondad del pro-
Cedimiento quirflrgicof’o' 61,62, 63, 64,65, 66, 67, 68, 69.
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Herkowitz” 7" afirma que la estabilidad de la lamino-
plastia no es significativamente inferior a la de los casos
control; el efecto descompresivo no es menor que en los
abordajes anteriores’ 7777 y presentan una menor inci-
dencia de complicaciones” 787,

Se han descrito ademas algunas otras modalidades de
laminoplastia, como la laminoplastia con apertura medio
sagital®® y su modificacién de Kurokawa®, asi como varias

modificaciones a la misma®* 888 y de la «Z plastia»™ %
87,88

Técnicas por via anterior

Por otro lado, las técnicas descompresivas por via de
abordaje anterior estan argumentadas en que la mayoria
de las compresiones medulares son de predominancia
anterior.

La simple discectomia anterior sin fusién solamente ha
sido mencionada en algunos trabajos® %! pero los resul-
tados de este proceder han llevado a abandonarlo por la
mayoria de los cirujanos, dado que aunque son validos en
cuanto al efecto descompresivo, en muchos pacientes per-
siste dolor durante largo tiempo.

Se puede realizar una simple discectomia con fusién
anterior, segln técnica de Smith y Robinson®, procedi-
miento que es util en las mielopatias con compresiones no
muy severas® y en las hernias discales a un solo nivel™.
Puede realizarse dicha operacidn a uno o mas niveles, pero
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Figura 7. Algoritmo de tratamiento propuesto para la mielopatia cervical.

en el caso de niveles mdltiples se ha comunicado alta inci-
dencia de pseudartrosis® % %7, %100,

Smith-Robinson

Técnica descrita por estos autores® y que consiste en
esencia en la realizacién de una discectomia con resecciéon
de los osteofitos posteriores de los cuerpos vertebrales
adyacentes al disco resecado.

Se le anade una artrodesis intersomatica para evitar la
deformidad y el dolor.

En las descompresiones anteriores no extensas se han
descrito varias técnicas, como la de Cloward'"!, asi como
otras variantes en cuanto a la forma de tallar los injertos'®?
y modificaciones con mejoras en el indice de fusion'% 104105,

Cloward

La base de esta técnica es una discectomia, realizacion
de orificio cilindrico en el espacio intersomatico, con lo cual
se aumenta la visualizacién del espacio retrosomatico,
pudiéndose explorar mejor el espacio intersomatico pos-
terior para extraer hernias o resecar osteofitos. Con poste-
rioridad se realiza una artrodesis intersomatica con un
injerto extraido a medida de la perforacion efectuada'.

En aquellos pacientes en que la compresion es ante-
rior y a varios niveles, se imponen procedimientos mas
agresivos para conseguir una adecuada descompresion,
como pueden ser las corpectomias completas o parciales,
siendo las primeras referencias las de Senegas'0 107108
y Boni'® sucediéndose con posterioridad numerosos
trabajos que validan la corpectomia como método que

facilita la retirada completa de las estructuras compresi-
va524, 110,111, 112, 113, 114, '115.

Corpectomfa

La més frecuentemente utilizada consiste en la resec-
cion subtotal y central de toda la altura del cuerpo verte-
bral y discos adyacentes segun técnica descrita por Sene-
gas y Boni'® 10718109 pydiendo realizarse en uno o varios
niveles o cuerpos. La corpectomia debe ser como minimo
de 16 mm?* de anchura, que es la anchura maxima de la
médula, aunque Senegas preconiza 20 mm como dimen-
sién ideal de la anchura de la corpectomia, para asi poder
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asegurar la descompresion. Una vez terminada la resec-
cién dsea se realiza la reseccion del ligamento vertebral
comun posterior en toda la anchura y longitud de la cor-
pectomia.

Tras la corpectomia se realiza una artrodesis anterior
de todos los niveles resecados.

Como se ha visto, existen multitud de trabajos que apo-
yan una u otra técnica, otros las comparan e intentan
esquematizar las indicaciones para elegir la mds adecua-
da en cada caso.

Por Gltimo, se proponemos un esquema orientativo en
forma de arbol de decisiones para la seleccién de la técni-
ca ideal en las diferentes situaciones posibles (Fig. 7).
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Microcirugia en la enfermedad
degenerativa de la columna cervical

K. Daniel Riew, John A. McCulloch, Rick B. Delamarter, Howard S. An y Nicholas U. Ahn

INTRODUCCION

Hay dos acontecimientos que han producido un gran
impacto en el tratamiento quirtirgico de las enfermedades
degenerativas de la columna. El primero de ellos fue la uti-
lizacién del microscopio como herramienta quirtrgica, cosa
que realizaron por primera vez en la década de 1920 algu-
nos otorrinolaringdlogos europeos'. En 1953 apareci6 el
microscopio quirtrgico comercial, y en 1978 dicho micros-
copio ya se habia utilizado en la cirugia discal lumbar?*.
El segundo acontecimiento que produjo un gran impacto
en el tratamiento quirdrgico de las enfermedades dege-
nerativas de columna fue la aparicién de la mielo-TCy la
RM. Dichas técnicas de diagnéstico por imagen permitie-
ron localizar con precision las enfermedades degenerati-
vas de la columna. La combinacién del microscopio qui-
rirgico con la mielo-TC y la RM han hecho que la cirugia
sea mas rapida, mas segura y técnicamente mas facil, de
modo que actualmente es posible realizar intervenciones
con una via minimamente invasiva y resecciones limita-
das.

En este articulo se comentaran las ventajas del micros-
copio quirtirgico, la microanatomia de la columna cervical
y las intervenciones por via anterior y posterior que pue-
den realizarse con ayuda del microscopio.

EL MICROSCOPIO EN LA CIRUGIA
DE LA COLUMNA CERVICAL

A causa de la importancia cada vez mayor de la preci-
sién quirtrgica (cirugla menos invasiva) y de la utilizacién
cada vez menor de los recursos hospitalarios (por el mayor
nimero de intervenciones cervicales y lumbares de tipo
ambulatorio que se realizan), las ventajas de la cirugia con
microscopio compensan cualquiera de las desventajas rela-
cionadas con la curva de aprendizaje. Entre dichas venta-
jas destacan la coordinacién indirecta ojo-mano (puesto
que el microscopio quinirgico se coloca entre los ojos del
cirujano y la parte principal del tallo del instrumento qui-
rirgico), el campo limitado de visién que proporciona (que
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facilita una visién excelente) y la mejora de la linea de visién
(que hace que la colocacién del microscopio quirtrgico y
del instrumental resulte mas facil).

Ademas, la utilizacién del microscopio quirtirgico tiene
ciertas ventajas con respecto a la magnificacién con lupa.
La primera de ellas es que la magnificacién del microsco-
pio puede aumentarse o disminuirse facilmente. Otras ven-
tajas son que con el microscopio puede mantenerse una
visién tridimensional, que la fuente de luz estd en el mismo
eje que la linea de visién y que el personal del quiréfano
puede ver tambjén la intervencién quirtrgica.

El microscopio quirtirgico es muy Util para reparar des-
garros de la duramadre en la columna cervical. Con la mag-
nificacién con lupa sélo una persona puede mirar dentro
del desgarro. Durante la reparacion de un desgarro dural
con lupa es muy dificil ayudar bien al cirujano, puesto que
el ayudante no puede ver lo que pasa en las profundida-
des de la herida. El microscopio quirtirgico permite que el
ayudante pueda ser de verdadera utilidad para el cirujano.

COBERTURA Y COLOCACION DEL MICROSCOPIO
QUIRURGICO

Para cubrir el microscopio durante las intervenciones
normalmente se usa un protector de plastico estéril. Dicho
protector tiene una cubierta de plastico para la lente, que
se fija precisamente sobre ella. También permite cubrir los
puertos de visién. Tras colocar el microscopio en la posi-
cién adecuada, hay que retirar las piezas de las que dispo-
ne para los ojos. Dichas piezas pueden ajustarse para aco-
modar la distancia interpupilar de cada cirujano y acomodar
su refraccion (en caso de que no tenga una visién 20/20).
En los microscopios modernos es posible tener hasta cua-
tro puertos de visién. Una alternativa es tener tres puertos
y una cdmara en el cuarto.

Una vez que el microscopio se lleva al campo quirtr-
gico, el cirujano debe guiar la cabeza del mismo hasta la
zona operatoria. La base del microscopio quirtirgico debe
ponerse tan cerca como haga falta, para que su cabeza esté
en posicién adecuada. En los microscopios antiguos la base
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solia cubrirse con una envoltura estéril para que el campo
quirargico no se contaminara. En los microscopios moder-
nos, sin embargo, un brazo de resonancia mas largo per-
mite que coloquemos el microscopio a mayor distancia (a
su vez mas segura).

Un cirujano puede necesitar de 5 a 10 intervenciones
de microcirugfa para llegar a estar cémodo con la técnica.
Aungque al principio la utilizacién del microscopio puede
prolongar la intervencidn en varios minutos, con la expe-
riencia los tiempos quirtrgicos globales pueden incluso
disminuirse.

INSTRUMENTOS UTILIZADOS EN LA MICROCIRUGIA
DE LA COLUMNA CERVICAL

La mayoria del instrumental utilizado en microcirugia
se aplica en la cirugfa de magnificacién con lupa. De hecho,
hay pocos instrumentos que sean absolutamente esencia-
les para las descompresiones cervicales anteriores y pos-
teriores. Uno muy importante es la fresa de alta velocidad.
Es fundamental que la fresa tenga una elevada velocidad
rotacional (mayor de 70.000 rpm), para que de esa forma
pueda extraerse de forma segura el hueso situado alrede-
dor de las estructuras neurovasculares. Es aconsejable uti-
lizar una fresa controlada mediante pedal. La fresa debe-
rd sujetarse con la mano dominante, mientras que la
aspiracién se sujetard con la contraria. El ayudante debe-
ré lavar con suero para evitar posibles quemaduras térmi-
cas de las estructuras neurovasculares o del hueso.

Cuando se realizan intervenciones por via anterior en
pacientes con un ligamento longitudinal posterior (LLP)
intacto, se podra extraer de forma segura todo el material
6seo sin lesionar el LLP mediante una fresa de carbono de
alta velocidad (siempre que sea utilizada con una buena
visualizacidn). No suele hacer falta una fresa de diaman-
te, puesto que ello aumentaria la duracion de la interven-
cion. Ademas, la fresa de diamante tiene mayores proba-
bilidades de producir lesiones térmicas. Mediante Ja visién
que proporciona el microscopio y una palpacion constan-
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te con la punta del aspirador (para determinar si se ha extir-
pado todo el material dseo), el cirujano suele tener bas-
tante claro si ha logrado o no dicho objetivo y si ha loca-
lizado de forma correcta el LLE.

También resulta de gran ayuda en los procedimientos
microquirdrgicos un juego de microcucharillas. Dichas
cucharillas tienen una punta curva. Ademas, son suficien-
temente finas como para entrar en pequenos espacios
(como por ejemplo el foramen neural). Suelen tener unos
tamarfios de entre 1y 5 mm, siendo las mas utilizadas las
de1la3 mm.

También es de gran utilidad la gubia de Kerrison de
1 mm, puesto que con ella se realizan muy bien las fora-
minotomias posteriores. Sin embargo, s6lo pueden usar-
se tras haber disminuido el tamafio de los osteofitos (hasta
un tamano menor de 1-2 mm). En las intervenciones por
via posterior el disector nimero cuatro de Penfield puede
usarse para palpar el margen lateral de la apdfisis uncina-
da. En las operaciones por via anterior y posterior puede
ser también muy util un pequernio gancho nervioso con el
que poder palpar el orificio neural. Ademas, también puede
utilizarse para palpar el margen lateral del pediculo, lo que
asegurara una adecuada foraminotomia (Fig. 1 A).

Ademas de los pequefios ganchos nerviosos, son de
gran ayuda en las reparaciones de los desgarros durales
los portas de microagujas, las pinzas en bayoneta de punta
fina, las pinzas de agarre anguladas y los empujadores de
nudos (Fig. 1 B).

TECNICAS CERVICALES ANTERIORES

El microscopio quirtirgico es muy util para mejorar la
iluminacion y la vision durante los procedimientos cervi-
cales anteriores. Esto ayudara al cirujano a evitar compli-
caciones durante las descompresiones de la médula espi-
nal y las raices nerviosas.Tal vez sea una exageracioén decir
que el microscopio quirtirgico es obligatorio en dichas inter-
venciones. Casi todas las operaciones de ese tipo se han
realizado con cabezas de luz de fibra 6ptica y mediante
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Figura 1. A. Instrumental de microcirugia. De arriba abajo, microcucharillas de 3, de 2 'y de 1 mm, punta de fresa de carbono de

2 mm y pinza de Kerrison de 1 mm. B. Instrumental para reparar las roturas de duramadre. De arriba abajo, gancho palpador cerro-
jodo de angulo recto, microgancho neural, conductor de aguja de Castro-Viejo, empujador de nudos, micropinzas curvas y micro-

pinzas en bayoneta de punta fina.
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magnificacién con lupa. Segun las preferencias del ciruja-
no, el microscopio puede usarse en el momento de la inci-
sidén cutdnea, durante la discectomia o durante la disec-
cién del LLE, la duramadre y las raices nerviosas. Si tras la
discectomia o la corporectomia hace falta realizar una artro-
desis, ésta suele llevarse a cabo sin el microscopio (pues-
to que para la correcta colocacion del injerto y del instru-
mental hace falta tener una vision mas amplia del campo
anatémico).

ABORDAJE QUIRURGICO
Exposicién

Para abordar la parte media e inferior de la columna
cervical, la via anteromedial de Smith-Robinson es la més
utilizada. Sin embargo, en determinadas circunstancias
otras vias también pueden ser de gran utilidad™®. Para poder
llevar a cabo las técnicas microquirtrgicas de forma correc-
ta, es fundamental entender la anatomia y realizar un abor-
daje adecuado de la zona quirtirgica.

Hay que colocar al paciente en dectibito supino, con
una traccion de Gardner-Wells en la cabeza. Para permitir
el drenaje venoso y disminuir el sangrado quirdrgico es
aconsejable usar la posicién de Trendelenburg. Hay que
extender la columna cervical y rotarla ligeramente hacia el
lado contrario al que se va a operar. Si se utiliza una placa
de osteosintesis, antes de colocarla hay que poner de nuevo
el cuello en posicién neutra (para evitar que el segmento
operado quede en rotacién permanente). Para aumentar
la lordosis cervical hay que colocar un pafio enrollado entre
las escapulas. Para minimizar la lesién del nervio laringeo
recurrente, debemos abordar la columna cervical inferior
desde el lado izquierdo, puesto que el trayecto de dicho
nervio es mas previsible y constante en dicho lado.

Las referencias anatomicas mds importantes son el
hueso hioides situado sobre C3, el cartilago tiroideo que
esta sobre el disco intervertebral C4-C5 y el anillo cricoi-
deo y el tubérculo carotideo, situados en C6. Para realizar
una incisién correcta, hay que palpar con mucho cuidado
las referencias anatémicas mencionadas. Para abordar muil-
tiples niveles podemos usar una incisién horizontal de lon-
gitud variable (seguin cada caso).

Después hay que hacer una incisién transversal para-
lela al pliegue cutaneo, desde la linea media hasta mas alla
de la cara anterior del musculo esternocleidomastoideo. A
continuacion se separaran ligeramente la piel y el tejido
subcutdneo para poder terminar de dividir el musculo pla-
tisma. Dicho musculo puede dividirse horizontalmente o
verticalmente. La retraccién del musculo ya dividido per-
mitird exponer el esternocleidomastoideo lateralmente y
los musculos tensores medialmente. Después hay que divi-
dir la fascia cervical profunda entre el esternocleiodomas-
toideo y dichos musculos tensores. Ello se hard mediante
diseccién roma (con el dedo) a través de la fascia pretra-
queal, al tiempo que se palpa y se retrae lateralmente la
vaina carotidea. Si fuera necesario habria que dividir tam-
bién el musculo omohioideo. Continuando la diseccién
roma hacia la linea media llegaremos a la fascia preverte-
bral y a los musculos largos del cuello.

La arteria tiroidea superior se encuentra por encima de
(4, mientras que la tiroidea inferior estd por debajo de C6.
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Hay que identificar y ligar dichos vasos, segin convenga.
Para exponer el disco y el cuerpo vertebral hay que dividir
después la fascia prevertebral. A continuacién se movili-
zaran lateralmente los musculos largos del cuello median-
te una cucharilla o con ayuda de un elevador de Cobb. Des-
pués hay que recolocar los separadores automaticos bajo
los musculos largos del cuello. No hay que utilizar sepa-
radores automaticos con bordes agudos, por el peligro que
tienen de perforar el eséfago medialmente. Tras abrir la
fascia prevertebral ya podremos ver la columna cervical.
Los maérgenes discales suelen ser prominentes y formar
una especie de «montafias». Por el contrario, los cuerpos
vertebrales son céncavos y forman una especie de «valles».
Para confirmar que estamos en el nivel correcto hay que
colocar en el espacio discal una aguja doblada del ntime-
ro 18, y después hacer una radiografia de comprobacién.

En las vias cervicales anteriores hay que disecar estruc-
turas vitales. La vaina carotidea contiene las arterias card-
tidas interna y externa, la vena yugular interna y el nervio
vago. Dicha vaina estd adherida a la vaina tiroidea y a la
fascia situada por debajo del esternocleiodomastoideo. La
arteria carétida deberd palparse y retraerse lateralmente
con dicho musculo. En la via de Smith-Robinson no hay
que abrir la vaina carotidea, sino més bien retraerla en blo-
que.

Durante el abordaje por el lado izquierdo de la colum-
na cervical inferior también hay que buscar el conducto
tor4cico. Este se encuentra por detras de la vaina carotidea
y termina en la zona de unién entre las venas yugular inter-
na izquierda y subclavia. El conducto torécico se encuen-
tra por delante de la arteria subclavia, de la arteria verte-
bral, del tronco tirocervical y de la fascia prevertebral. Dichas
estructuras separan el conducto toracico del nervio fréni-
co y del misculo escaleno anterior.

La laringe juega un papel importante en la respiracién
y en la vocalizacién. E] musculo cricotiroideo esta inerva-
do por la rama laringea externa del nervio laringeo supe-
rior procedente del nervio vago. Los otros musculos intrin-
secos de la laringe son inervados por el nervio laringeo
recurrente. El nervio laringeo superior es una rama del gan-
glio inferior del nervio vago, y su trayecto es paralelo al de
la arteria tiroidea superior. El nervio laringeo inferior es
una rama recurrente del nervio vago, que inerva a todos
los musculos laringeos (excepto al cricotiroideo).

Para entender por qué nos encontramos con el nervio
laringeo superior durante los abordajes cervicales anterio-
res y por qué hay que preservarlo (para evitar una ronquera
permanente) es muy importante conocer su anatomia. En
el lado izquierdo, el nervio laringeo recurrente forma un
bucle bajo el arco adrtico, estando protegido por la esco-
tadura traqueoesofagica. En el lado derecho dicho nervio
tiene un trayecto que rodea a la arteria subclavia, pasando
dorsomedial a ella cerca de la trdquea y de] eséfago. En su
paso desde la arteria subclavia hasta la escotadura traque-
oesofdgica derecha el nervio es muy vulnerable. Precisa-
mente por ser el nervio laringeo recurrente mas suscepti-
ble a las lesiones iatrégenicas en la cirugia cervical del lado
derecho, es por lo que la mayoria de los cirujanos suelen
utilizar el lado izquierdo.
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Cuando en el lado derecho se esté operando desde C6
hacia abajo, siempre habrd que buscar el nervio laringeo
recurrente. La mejor referencia anatémica para encontrar-
lo es la arteria tiroidea inferior. De hecho, el nervio suele
entrar en la escotadura traqueoesofdgica en el mismo lugar
en el que la arteria tiroidea inferior entra en el polo infe-
rior de la gldndula tiroides. También es mas frecuente que
el nervio laringeo inferior derecho no sea recurrente (en
su trayecto directo desde el nervio vago y la vaina caroti-
dea hasta la laringe).

DISCECTOMIA Y CORPORECTOMIA CERVICAL
ANTERIOR

Es importante conocer bien las técnicas de discectomia
y corporectomia, puesto que sus resultados y complica-
ciones suelen estar relacionados con factores intraopera-
torios. Durante la discectomia es fundamental tener una
iluminacién y magnificacién adecuadas del campo qui-
rurgico. Para ello es recomendable usar el microscopio qui-
rargico.

Para llevar a cabo una discectomia cervical anterior hay
que realizar un abordaje mediante las vias descritas pre-
viamente. Tras exponer la columna cervical hay que intro-
ducir el microscopio en el campo quirtrgico. Después se
abrird el anillo fibroso anterior y se extirpara con ayuda de
una gubia. El nicleo pulposo se extirpara mediante cucha-
rillas y gubia. Es frecuente que los cirujanos inexpertos
disequen de forma inadecuada los margenes laterales del
anillo fibroso. Es decir, para evitarlo es importante movi-
lizar lateralmente los musculos largos del cuello. De ese
modo podra extirparse lateralmente e] tejido distal de forma
completa. Si se utiliza la coagulacién mediante bistur{
monopolar, habra que tener mucho cuidado de no lesio-
nar la cadena simpatica. Si asi ocurriera, apareceria un sin-
drome de Horner.

Hay que tener mucho cuidado de no producir una
lesién iatrogénica de la arteria vertebral al extirpar el disco
o el hueso en las zonas laterales. Para salvaguardar la arte-
ria vertebral hay que usar una cucharilla. Con ella se dise-
card el tejido discal de forma circular, lejos de su margen
lateral. También hay que identificar las articulaciones unco-
vertebrales a ambos lados. De hecho, son referencias ana-
témicas importantes de los margenes laterales del abor-
daje. También son importantes para llevar a cabo la
subsiguiente descompresion del foramen (Fig. 2). Después,
hay que realizar la extirpacién completa del material car-
tilaginoso que haya quedado alrededor de las articulacio-
nes uncovertebrales. Ello se har4 mediante una cucharilla
pequefia y curva (disecando en forma circular lejos de la
arteria vertebral). Si hubiera un osteofito anterior compri-
miendo la raiz nerviosa, habra que extirparlo al mismo
tiempo.

A continuacién hay que extirpar todo el material dis-
cal hasta el LLP. EI LLP tiene unas estrias verticales carac-
teristicas, que se ven muy bien con el microscopio quirtr-
gico (Fig. 3). Si el LLP estuviera perforado por el disco
patoldgico, habria que hacer una mayor descompresién
(para exponer la duramadre). Dicha duramadre suele tener
una supetficie brillante y un color ligeramente azulado. El
microscopio quirtrgico y el instrumental de microcirugia
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Figura 2. Anatomia del foramen, de la articulacién uncoverte-
bral y del espacio discal lateral. Nétese que la articulacién unco-
vertebral sirve como referencia anatémica para los margenes
laterales del abordaje y también para idenﬁ&ar el foramen que
ha de ser descomprimido. La arteria vertebral pasa justo lateral
a las articulaciones uncovertebrales. Hay que evitar Jaﬁar/a. Ello
se logra mediante la utilizacién de cucharillas para extirpar el
cartilago y los osteofitos, haciéndolo en forma circular y /e/'ana,
desde la zona lateral a la medial.

Figura 3. Espacio discal tras la extirpacion del disco cervi-
cal. Nétese el LLP, identificado por sus estrias verticales (a la
derecha). El saco dural estd en una zona profunda con res-
pecto al LLP (a la izquierda). Nunca hay que abrir el LLP. a no
ser que haya sido perforado por el material discal causante
del problema.

son muy importantes para la diseccién que hay que llevar
a cabo alrededor del LLP y de la duramadre. Normalmente
hay que entrar en el LLP por una linea vertical media. Para
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separar el LLP de la duramadre hay que usar un gancho
microscopico. Finalmente, se extirpara el LLP mediante
gubias microscépicas de Kerrison o con ayuda de una
cucharilla fina.

Es frecuente que los osteofitos limiten la exposicién del
LLP y de la duramadre. Los osteofitos suelen ser méas pro-
minentes en el platillo vertebral inferior y en la parte supe-
rior del espacio discal. Para disminuir el tamario de los oste-
ofitos y del platillo vertebral hay que usar una fresa
motorizada. Para extirpar hueso del canal espinal suele uti-
lizarse una pequefia cucharilla curva. Lateralmente se adel-
gazaran las articulaciones uncovertebrales mediante una
fresa motorizada. Después se descomprimird el foramen
bajo vision directa con ayuda de cucharillas y gubias de
Kerrison. Durante la descompresién del foramen inter-
vertebral, el cirujano debe estar siempre atento a la loca-
lizacién de la arteria vertebral y de la raiz nerviosa.

En casos de mielopatia espondildtica cervical, de frac-
turas por estallido o tumores, lo habitual es realizar una
corporectomia. Para ello se seguira a través de la discecto-
mia por encima y por debajo de ella, para asi comenzar la
corporectomia mediante una gubia. El margen posterior
del cuerpo vertebral se adelgazara mediante una fresa
motorizada (Fig. 4). La concha posterior se extirpara con
ayuda de una cucharilla angulada, haciendo movimientos
de elevacién lejos de la duramadre. Es frecuente que los
osteofitos de los bordes posteriores del disco interverte-
bral produzcan compresién medular. La extirpacién cui-
dadosa de dichos osteofitos se hara prolongando la cor-
porectomia hacia arriba y hacia abajo. Una vez mas la fresa
motorizada serd de gran ayuda para adelgazar el hueso y
los osteofitos. Ello se hard antes de usar la cucharilla para
separar lo que queda de osteofito lejos de la duramadre.
Tras completar la corporectomia, la tnica estructura visi-
ble por delante sera el LLP (Fig. 5). Las arterias vertebra-

Figura 4. Utilizacién de la fresa de alta velocidad para adel-
gazar el margen posterior del cuerpo vertebral.
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Figura 5. Imagen del cuerpo vertebral resecado tras una cor-
porectomia. Nétese que dicha corporectomia ha sido correcta,
puesto que se ha resecado todo el hueso hasta llegar al LLP. El
cirujano debe resecar con cuidado y de forma completa los oste-
ofitos de los bordes posteriores del disco intervertebral, puesto
que muchas veces son motivo de una compresién medular impor-
tante.

les son muy vulnerables durante la corporectomia, por lo
que el cirujano siempre debe tenerlas localizadas. Por ello,
antes de la intervencién hay que conocer su localizacion y
cualquier anomalia que pudieran presentar. Normalmen-
te, la extension lateral de la corporectomia debe estar en
linea con la cara interna de la articulacién uncovertebral.

TECNICAS DE FUSION ANTERIOR

Cuando realicemos la técnica de fusién intersomatica
anterior de Smith-Robinson, si queremos lograr una fuer-
za compresiva adecuada y poder agrandar los fordmenes
neurales de manera correcta, la altura del injerto debe ser
unos 2 mm mayor que el tamafio del espacio discal dege-
nerado o tener al menos una altura total de 6 mm’. La dis-
traccion excesiva del espacio intervertebral puede produ-
cir un colapso del injerto y una pseudoartrosis. La
distraccién del espacio discal puede lograrse mediante trac-
cién craneal, por medio de un distractor de lamina o
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mediante tornillos vertebrales. La traccion mediante len-
gletas de Gardner-Wells debe incrementarse temporal-
mente unas 30 y 40 libras, para de esa forma distraer el
nivel degenerado mientras se coloca el injerto. Para lograr
una mayor distraccién, hay que utilizar un separador de
lamina o un distractor vertebral a tornillo. Para crear super-
ficies planas a ambos lados deben fresarse los platillos ver-
tebrales en el espacio discal. Ademas, para favorecer la
vascularizacién hay que hacer un orificio de 3-4 mm en el
centro del platillo vertebral. Tras medir la profundidad y la
anchura del espacio discal se debe tomar un injerto tri-
cortical de la parte anterior de la cresta iliaca. Una buena
alternativa puede ser un aloinjerto éseo. Después, se debe
colocar con suavidad el injerto 2 mm por debajo del mar-
gen cortical anterior del cuerpo vertebral (Fig. 6 A). Hay
que dar la vuelta al injerto tricortical para que su margen
cortical esté mirando hacia atras. Después se reducira la
traccién a cinco libras y se retirara el distractor de lamina.
El injerto debe ser estable ante las fuerzas compresivas de
los platillos vertebrales. Si quedaran zonas vacias en el
espacio discal, podriamos afadir injerto esponjoso tritu-
rado.

Tras la corporectomia hay que colocar un injerto estruc-
tural (Fig. 6 B). El origen de dicho injerto suele ser la cres-
ta ilfaca, aunque también puede usarse el peroné en los
casos de reconstruccion multiple. El injerto estructural debe
colocarse a presion para evitar que se salga. El injerto dseo
debe ademas colocarse entre el platillo inferior de la vér-
tebra superior y el platillo superior de la vértebra inferior,
sobre todo si lo que pretendemos es colocar una placa ante-
rior de osteosintesis. Una forma de lograr una buena esta-

bilidad es colocar un injerto estructural mas largo que tenga
ranuras (entre el platillo superior de la vértebra superior y
el inferior de la vértebra inferior)®°. Dichas ranuras deben
crearse en los cuerpos vertebrales mediante fresas moto-
rizadas y cucharillas. Después habra que obtener un injer-
to dseo tricortical de cresta iliaca, de tamafno adecuado.
Para crear un efecto ventana hay que hacer una escotadu-
ra en la pared anterior de la vértebra inferior. Después se
insertard el injerto en la ranura de la vértebra superior para,
a continuacién colocarlo en la ventana de la vértebra infe-
rior. Después, mientras se aplica distraccién, se rotara el
injerto y se encastrara en la ranura de la vértebra inferior.
A continuacién se soltard la distraccién y se comprobara
que el injerto es estable a las fuerzas de compresion (del
platillo superior de la vértebra superior y del inferior de la
vértebra inferior). Para insertar un injerto estructural de
peroné mas largo se utilizard una técnica similar.

LAMINOTOMIA, FORAMINOTOMIA Y
LAMINOPLASTIA CERVICAL POSTERIOR
MICROSCOPICA

El microscopio quirirgico proporciona una gran mag-
nificacién e iluminacién de la zona operatoria durante las
lamino-foraminotomias y las laminoplastias. Como con-
secuencia de ello, dichas intervenciones son mas faciles de
realizar y con un mayor grado de seguridad.

En general, la radiculopatia cervical suele afectar a una
sola raiz. Si dicha compresion se encuentra sélo en el fora-
men como consecuencia de una hernia discal o de cam-

bios espondildticos, la técnica de

A B

eleccién seréd la simple microfora-
minotomia posterior. Con ella se
lograra una liberacion completa de
la radiculopatia sin necesidad
de una artrodesis (Fig. 7). En una
columna cervical en posicién neu-
tra o lordética, con mielopatia y
mielorradiculopatia que requiera
una descompresion miultiple, la
técnica de eleccion sera la lami-
noplastia cervical microscépica.
Con ella se aliviara de forma exce-
lente la compresién medular. Ade-
mas, podran hacerse foraminoto-
mias en caso necesario, sin que
por ello tenga que realizarse una
artrodesis.

Miclorradiculopatia espondiloti-
ca cervical es una expresion que
tiende a abarcar todos los trastor-
nos neuroldgicos compresivos
relacionados con la espondilosis

Figura 6. A. Colocacién del injerto 6seo dentro del espacio discal en la discectomia y
artrodesis cervical anterior segin la técnica de Smith-Robinson. B, Colocacién del injerto
estructural tras la corporectomia. Dicho injerto puede obtenerse de la cresta iliaca o del
peroné feste Gltimo en los casos en que haya que reconstruir moltiples niveles). El injerto
estructural debe encastrarse para que no se suelte. Muchas veces se usa una placa anterior
de osteosintesis para reforzar el montaje y evitar que el injerto se suelte {lo que seria una

grave complicacién).

cervical. Dicho término puede
representar un cuadro clinico con-
fuso. Ello se debe a las diferentes
manifestaciones de la mielopatia
frente a las de la radiculopatia y
a la frecuente combinacién de
ambas. Para saber cuando debe-
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Figura 7. Imagen de TC de un varén de 54 afios, en la que se
observa un estrechamiento foraminal derecho de tipo espondi-

lético (flecha). El paciente fenia dolor, hipoesfesias calambres
en el brazo derecho. La microforaminotomia ambquoria alivié
satisfactoriamente dichos sintomas. Un paciente con un TC como
este y con los sintomas mencionados es el candidato ideal para
una microforaminotomia posterior.

mos utilizar un abordaje anterior o uno posterior en la
columna cervical, es fundamental entender cuando hay
que hacer una descompresiéon de la médula espinal
o cuando hay que hacerlo en las raices nerviosas. Tanto
los abordajes anteriores como los posteriores juegan
un importante papel en el tratamiento de la espondilo-
sis cervical.

Los abordajes quirturgicos posteriores de los fora-
menes neurales y del canal espinal son seguros y efica-
ces> 71915 Aunque los detalles referentes a las indica-
ciones de los abordajes anteriores y posteriores no son
tema de este articulo, es importante recordar dos facto-
res que determinan qué pacientes tienen mas probabi-
lidades de beneficiarse de los abordajes posteriores. El
primero de ellos es la presencia de cifosis. Los pacien-
tes con cifosis cervical tienen mas probabilidades de un
fracaso quirargico cuando se utiliza una descompresién
posterior> 78121 Aunque una microforaminotomia sim-
ple pueda ser aceptable en una columna cervical cifoti-
ca, la laminectomia y la laminoplastia estardn contrain-
dicadas en presencia de dicha deformidad. El segundo
factor es la estabilidad de la columna cervical. La biblio-
grafia ha demostrado claramente los efectos desestabi-
lizadores de ciertas técnicas descompresivas posterio-
res cervicales (sobre todo en las laminectomias amplias
en las que se reseque parte de todas las articulacio-
nes de las carillas)”®'7. De hecho, si en las foraminoto-
mias o laminectomias bilaterales se reseca mas de la
mitad de las articulaciones de las carillas, habra que rea-
lizar una artrodesis de los segmentos cervicales impli-
cados'’.

El escenario més habitual para la microforaminotomia
cervical posterior es la radiculopatfa unilateral, ya sea debi-
da a un estrechamiento foraminal de tipo espondilético o
a una protrusioén discal lateral. Aunque la radiculopatia
suele ser unilateral y a un solo nivel, con el microscopio
quirtrgico pueden realizarse foraminotomfas bilaterales a
uno, dos o tres niveles.
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TECNICA QUIRURGICA
Laminotomfa y foraminotomfa

Hay que colocar al paciente en dectbito prono, utili-
zando un sujetador de cabeza de tres puntos de Mayfield,
colocando el cuello en posicidn neutra. Sin embargo, tam-
bién podria ponerse en ligera flexion. Hay que evitar la fle-
xién o la extension extremas. Después hay que fijar los
hombros del paciente con cinta adhesiva a la mesa qui-
rargica, colocandolo en unos 15-20° de anti-Trendelen-
burg (Fig. 8). A continuacion debe afeitarse la zona, y tam-
bién esterilizarla y cubrirla. Después hay que realizar una
radiografia o usar radioscopia para confirmar los niveles a
intervenir. Para una foraminotomia simple es suficiente
una incisién de 2-3 ¢m en la linea media, siempre que se
realice sobre el nivel adecuado. A continuacién se llevara
a cabo la desperiostizacion unilateral de la apdfisis espi-
nosa, de la lamina y de la articulacion de la carilla medial.
Una nueva radiografia o la radioscopia nos permitiran con-
firmar que estamos en el nivel adecuado. Para el resto de
la intervencién se utilizara el microscopio quirtrgico. Des-
pués hay que limpiar la zona caudal de la lamina superior
y la anterior de la inferior de partes blandas. También los
2-4 mm de la parte medial de la carilla inferior. Para extir-
par los 2-3 mm de la zona medial de la carilla inferior y
adelgazar la parte caudal de la ldmina superior hay que
utilizar una fresa motorizada (Fig. 9). Mediante una micro-
cucharilla de 4-0 (2 mm), podra liberarse el ligamento ama-
rillo por debajo de la superficie de las laminas superior e
inferior, asi como de la cara medial de la carilla superior.
Para comer las laminas superior e inferior, y extirpar unos
2 mm de la parte medial de la carilla superior se utilizara
una pinza de Kerrison de 2 mm. Después el cirujano podra
palpar los pediculos superior e inferior (lo que le permiti-
rd localizar correctamente el foramen) (Fig. 10). Depen-
diendo de la cantidad de descompresién quinirgica que se
necesite para la liberacién de la raiz nerviosa, puede comer-
se el foramen mediante una gubia de Kerrison de 1-2 mm
o adelgazar el techo del foramen mediante una fresa de
alta velocidad (despegando el hueso de la raiz nerviosa
mediante una microcucharilla de 4-0). El pequefio san-
grado suele controlarse mediante Espongostdn mojado en
trombina, pequenas torundas y cola de fibrina (como, por

Figura 8. Posicién en decibito prono utilizada para la cirugia
cervical posterior. Nétese que el cuello estd en posicién neutra
{en ligera flexién).
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Figura 9. A. TC tridimensional de la anatomia ésea cervical posterior. Nétense las marcas oscuras que sefialan el hueso que ha de
ser extirpado. B. Dibujo de la anatomia ésea cervical posterior que muestra cémo deben extirparse 2-3 mm de la parte interna
de la carilla inferior y adelgazarse la parte caudal de la lémina superior (mediante una fresa de alta velocidad).

Figura 10. Corte de caddver que muestra una reseccion 6sea
adecuada (flecha grande) durante una microforaminotomia pos-
terior (d: disco; a: restos de la masa lateral y la carilla; v: cuer-
po vertebral; flecha pequea: raiz nerviosal.

ejemplo, Proceed, Fusion Medical, Fremont, CA). Aunque
podemos coagular mediante bisturi eléctrico bipolar, éste
debe usarse poco alrededor de la raiz nerviosa. En las
microforaminotomias simples de un solo nivel normal-
mente no usamos drenaje.

La técnica mencionada puede realizarse de forma
ambulatoria, aunque muchos pacientes ingresan durante
23 horas. Después se utilizara un collarin cervical blando
durante 7-10 dias, hasta lograr la cicatrizacién de la heri-
da. La mayoria de los pacientes pueden volver a un traba-
jo de tipo sedentario en cuatro-siete dias. Sin embargo, la
rehabilitacién y las actividades deportivas no se permiti-
ran hasta las dos-tres semanas.

Si existe una hernia discal Jateral que deba ser extirpa-
da, dicha extirpacién se hara tras finalizar la foraminoto-
mia. La extirpacién de la citada hernia se comenzara bus-
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cando e] pediculo inferior y alejando la raiz nerviosa hacia
arriba, lejos de dicho pediculo y del disco. De ese modo
normalmente podremos exponer la hernia discal o el oste-
ofito que deban ser descomprimidos (Fig. 11). A veces la
hernia discal se encuentra por debajo del LLP. En ese caso,
el LLP deber4 abrirse mediante una hoja de bistur{ del
nuamero 11. Hay que proteger con mucho cuidado la raiz
nerviosa y el saco dural. Para ello, la incisién que se reali-
za en el ligamento y en e] anillo fibroso con la hoja de bis-
turi del 11 debera estar por debajo y por fuera de la médu-
la espinal y de la raiz nerviosa. Tras abrir el LLE, habra que
utilizar una microcucharilla de 4-0 o un microgancho ner-
vioso para liberar los fragmentos herniados. Para extirpar

Raiz

Saco dural

- Exposicion
" del disco

Figura 11. Exposicién de una hernia discal lateral (o de un
osteofito) tras la foraminotomia. Tras encontrar el pedl'cu/o infe-
rior y tirar de la raiz nerviosa hacia arriba, hay que exponer el
disco.
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los citados fragmentos se usard una gubia microhipofisa-
ria. Si existiera un osteofito en el techo del foramen que
deba ser descomprimido, se extirpard mediante microcu-
charillas o por medio de una fresa de alta velocidad de
2 mm (Fig. 12). Hay que tener mucho cuidado de no retra-
er la médula espinal y de no colocar los instrumentos en
el canal espinal por debajo de la médula. Las hernias dis-
cales del canal deberan extirparse por via anterior.

Laminoplastia

La laminoplastia cervical fue desarrollada por autores
japoneses como una alternativa a la laminectomia a causa
del peligro de producir una cifosis poslaminectomia. Entre
las ventajas de la laminoplastia frente a la laminectomia
destacan la conservacién de la lamina, el menor riesgo de
inestabilidad postoperatoria y la menor probabilidad
de sufrir una excesiva cicatrizaciéon perineural. Durante las
tres ultimas décadas se han publicado diversas variantes
de laminoplastia®%.

Hay que colocar al paciente en dectbito prono, con la
cabeza fija mediante un sujetador de tres puntos de May-
field (para mantener el cuello en posicién neutra). Por via
posterior se expondran los elementos posteriores, tenien-
do mucho cuidado de no dafar las capsulas de las articu-
laciones de las carillas ni los ligamentos interespinosos
(Fig. 13 A). Después hay que exponer todo el drea de este-
nosis, incluyendo un nivel por encima y uno por debajo de
la zona afectada (que normalmente va de C3 a C7). Si la
diseccién se extiende lateral a las articulaciones de las cari-
llas, la musculatura local podria denervarse (lo que habrd
que evitar). De hecho, hay que exponer sélo el 50% de la
carilla. Las partes blandas que rodean a la zona externa de
la carilla son necesarias para poder suturar la lJamina abier-
ta. Ello se hard mediante una sutura no reabsorbible del
nimero uno. Una alternativa es utilizar pequefios ganchos
de sutura ésea clavados en la masa lateral e insertarlos en

Figura 12, Corte transversal de columna cervical, que mues-
tra la extirpacion de un osteofito foraminal lateral con una peque-
fia cucharillo. La extirpacién del disco o del osteofito se haré sélo
tras haber realizado la adecuada foraminotomia.
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la sutura. En este momento hay que poner el microscopio
quirurgico en el campo quirtirgico y llevar a cabo el resto
de la intervenciéon mediante magnificacién. En las radicu-
lopatias pueden realizarse foraminotomias descompresi-
vas, seglin haga falta. A continuacién hay que preparar los
surcos de la laminoplastia.

Nosotros preferimos realizar dichos surcos median-
te fresas de alta velocidad. La excelente visualizacién que
el microscopio quirtrgico proporciona permite realizar
una extirpacion precisa del hueso. Después hay que hacer
un canal que se extienda por toda la zona de estenosis,
a través de las dos corticales de la lamina, en la zona de
unién de la lamina con la articulacién de las carillas (Fig.
13 B). A continuacién hay que hacer un canal bicortical
en el lado abierto de la unién ldmina-carilla. Para extir-
par cualquier conexidn ésea y liberar el ligamento ama-
rillo o cualquier adherencia dural podra utilizarse una
gubia de Kerrison de 2 mm y/o cucharillas de angulo
hacia delante. La hemostasia se controlard mediante cera
Osea, coagulacién con bisturi eléctrico bipolar, esponja
de coladgeno empapada en trombina y cola de fibrina tipo
Proceed.

Un canal unicortical creado en el lado opuesto actua-
ra como bisagra abierta de la expansién del canal (Fig. 13
Q). Dicho canal debe iniciarse ligeramente lateral (1-2 mm)
al surco abierto en el lado opuesto. Ademas, debe ser sufi-
cientemente ancho como para permitir la maniobra de
apertura en bisagra. De esa forma las corticales dorsales
de la ldamina no chocaran con el complejo de las carillas,
hasta que se haya obtenido la adecuada apertura del canal
espinal. Antes de abrir la laminoplastia hay que liberar el
ligamento amarillo y los ligamentos interespinosos por
encima y por debajo de la ldmina. Después hay que reali-
zar suturas fijas no reabsorbibles del nimero uno a través
de la cépsula de la carilla y del musculo a cada nivel del
lado abisagrado (Fig. 13 D). La colocacién de las suturas
es normalmente mas dificil tras abrir la laminoplastia. Des-
pués se abrira suave y lentamente la laminoplastia a unos
40-45°, creando una fractura en tallo verde en el canal uni-
cortical. Dicho procedimiento debera hacerse lentamente
y con cuidado, para evitar una fractura completa de la bisa-
gra cortical. Si se fracturara totalmente la ldmina en el lado
de la bisagra, se desplazaria dentro del canal espinal, pro-
duciendo una compresién radicular y, por tanto, una ra-
diculopatia.

Después se pasaran las suturas fijas alrededor o a tra-
vés de las apofisis espinosas, debiendo anudarse en la cap-
sula de la carilla. De esa forma se permitira que la lami-
noplastia quede abierta unos 40-45° (Fig. 14). Mediante
una pequena cucharilla de angulo hacia delante podra libe-
rarse el saco dural de cualquier adherencia o del ligamen-
to amarillo. Durante la intervencién hay que controlar en
todo momento el sangrado. Después se realizara un cie-
rre cuidadoso a todos los niveles, suturando la fascia
muscular cervical profunda mediante Vycril del 0. El teji-
do subcuténeo se cerraréd con suturas de 2-0, y la piel con
suturas subcutdneas o con grapas.

El tratamiento postoperatorio de la laminoplastia es
controvertido. Algunos cirujanos inmovilizan a sus pacien-
tes con un collarin semirrigido (como el de Aspen o el de
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Figura 13. Técnica de la laminoplastia. A. Abordaje en la linea media de la columna cervical posterior para dicha laminoplastia.
Hay que exponer todo el érea de estenosis, desde un nivel por encima de la zona afectada a uno por deﬁajo. B. Después hay que
labrar un canal bicortical en el lado de la «puerta abierta», en la zona unién de la lémina y la carilla articular. Para ello debe utili-
zarse una fresa de alta velocidad. €. En el lado opuesto (lado de la bisagra) hay que labrar un canal unicortical. El canal del lado
de la bisagra debe ser 2 mm més ancho y estar 1-2 mm mas externo que el del fc/xjo de la «puerta abierta». D. A continuacién hay

ve colocar suturas no reabsorbibles en la cépsula de la carilla lateral, anudéndolas alrededor de las apéfisis espinosas. De esa
'orma se mantendré la apertura de la laminoplastia en unos 40-45°.

Figura 14, Radiografias de columna cervical de un varén de 58 ofios. Desde hacia dos afios habia notado pérdida progresiva de
funcién en la mano junto a una marcha torpe. A. Radiografia lateral que muestra una estenosis espinal congénita {con una medida
a nivel C4-C5 de 10 mm). B. Tras una laminoplastia desde C3 a C7, las radiografias postoperatorias /aferaﬁes muestran la apertura
del canal (que a nivel C4-C5 mide 20 mm). €. TC postoperatorio en el que se observa una marcada estenosis espinal. La estenosis
congénita junto con los osteofitos posteriores del cuerpo vertebral estrecharon el canal espinal hasta llegar a unos 6-7 mm a nivel C4-
C5. D. TC a la altura de C5 un afio después de haber realizado una laminoplastia desde C3 a C7. Nétese el ancho canal espinal,
la buena consolidacién de la bisagra de la lominoplastia y la apertura de unos 40° de dicha laminoplastia.

Philadelphia) durante unas ocho semanas, permitiendo  rin semirrigido durante ocho semanas disminuye dicho
después realizar una suave rehabilitacién. Sin embargo, = dolor postoperatorio, pero también el grado de movilidad.

otros cirujanos prefieren comenzar los ejercicios en el rango Por altimo, uno de los atractivos de las técnicas de lami-
de movilidad a las dos-tres semanas de la cirugia. La movi-  noplastia es su facilidad de conversion en laminectomia.
lizacién precoz puede aumentar la movilidad final, aun-  Simplemente transformando la bisagra en un canal com-
que también suele incrementar el dolor postoperatorio.  pleto y extirpando la ldmina en bloque podra lograrse una
Por otro lado, la inmovilizacién de los pacientes con colla-  laminectomia de forma facil y segura.
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RESUMEN

Todas las técnicas quirtrgicas presentadas en este articu-
lo fueron descritas inicialmente como procedimientos no
realizables con microscopio; de hecho, muchos cirujanos
siguen sin utilizarlo, ni tampoco la magnificacién con lupa.
Nuestra opinién es que el microscopio mejora mucho la
vision de las estructuras nerviosas, lo que suele hacer que
las descompresiones sean més rapidas y seguras. La posi-
bilidad de ver mejor las diferencias entre el LLP y la dura-
madre, o entre el ligamento amarillo y las raices nerviosas,
hace menos probable que lesionemos las estructuras ner-
viosas de forma iatrégena. Aunque el microcopio quirir-
gico requiere de cierta practica para que el cirujano llegue
a dominarlo, nosotros creemos que la curva de aprendiza-
je es relativamente corta. También, que la mayoria de los
cirujanos acostumbrados a realizar intervenciones quirtr-
gicas cervicales pueden aprender las citadas técnicas
microscopicas en un corto periodo de tiempo.
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Complicaciones del abordaje anterior
de la columna cervical

Chetan K. Patel y Jeffrey S. Fischgrund

El abordaje anterior de la columna cervical es uno de
los mas utilizados en la cirugia de la columna. Tanto una
relativa alta tasa de buenos resultados como una relativa
baja tasa de complicaciones pueden ser esperadas en la
cirugia anterior de la columna. Las complicaciones pue-
den considerarse desde el punto de vista cronoldgico, en
el periodo intraoperatorio, en el postoperatorio temprano
y en el postoperatorio tardio.

COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS
LESION NEUROLOGICA

Una lesion de la médula espinal o de las raices ner-
viosas es una de las complicaciones mas temerosas de
cualquier cirugia de columna. En un estudio de 5.356
casos de la Cervical Spine Research Society, la incidencia
de complicaciones neuroldgicas fue de 1,04%, con la mds
baja incidencia en el abordaje anterior en comparacién
con los abordajes posteriores'. La mayoria de las lesiones
neuroldgicas anteriores comprometen a una raiz nerviosa,
al opuesto de las lesiones de la médula espinal que se apre-
cian en el abordaje posterior. Las tasas de lesiones publi-
cadas de la médula espinal han sido de 0,2 a 0,4%2".
En mas de 30.000 artrodesis cervicales anteriores reali-
zadas por mas de 700 neurocirujanos, se apreciaron 100
casos de mielopatia importante o mielorradiculopatia. El
75% de estos déficit sucedieron en el postoperatorio
inmediato?. Una compresién intraoperatoria mecanica
por una gubia de Kerrison o por otros instrumentos, el
impacto con una broca, una retropulsién del injerto y una
isquernija vascular son algunas de las causas identifica-
bles de ]a lesién de la médula o de la raiz nerviosa. Si una
lesién de la médula se aprecia en el postoperatorio, una
mielo-TC o una RM deben ser realizadas inmediatamente.
Si existe un hallazgo radiolégico, se recomienda realizar
una reexploracion inmediata. La exploracién puede ser
considerada para buscar un hematoma epidural. En la
ausencia de hallazgos radioldgicos, es improbable que la
reexploracion mejore la situacién neurolégica del pacien-
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te2. De acuerdo con el protocolo para lesiones medulares
de la National Acute Spinal Cord Injury I1I, deberia consi-
derarse el uso de corticoides para las lesiones de la médu-
la espinal®. Este protocolo consiste en un bolo de metil-
prednisolona de 30 mg/kg seguido por una infusién de
5,4 mg/kg por 23 horas si el diagnéstico de la lesion se
realizé dentro de las tres horas y por 48 horas si la lesién
se identificé en las ocho horas. La monitorizacién intra-
operatoria puede ser ttil para disminuir las lesiones neu-
rolégicas. Potenciales somatosensoriales evocados y
potenciales motores evocados pueden ayudar a monito-
rizar la funcién de la médula espinal, mientras que un
electromiograma espontaneo puede ser utilizado para
monitorizar la funciéon de un nervio individual. La lesion
del nervio laringeo recurrente (NLR) es la lesion neuro-
l6gica mas comun después de un abordaje anterior?. Si
un abordaje izquierdo a la columna cervical disminuye la
incidencia de una lesion del NLR, es un tema a debatir,
que se discutird mas adelante en las complicaciones tem-
pranas postoperatorias.

LESION DE LA CADENA SIMPATICA

La cadena simpatica esta localizada sobre la superfi-
cie anterolateral del musculo longus colli, colocandolo en
riesgo durante la retraccién de los campos mas profun-
dos de la diseccién (Fig. 1). Una colocacién inapropiada
de los separadores o una retraccién vigorosa del muscu-
lo longus colli, puede conducir a un sindrome de Horner
por la lesién de la cadena simpatica. Los sintomas clasi-
cos postoperatorios son ptosis, meiosis y anidrosis.

LESION VASCULAR

La lesién de la arteria cardtida o de la arteria vertebral
es rara. Los traumatismos sobre la arteria carétida pueden
ser minimizados por la utilizacion de separadores romos
y por una vigilancia constante cuando se utilizan los ins-
trumentos cortantes. Una bradicardia intraoperatoria puede
resultar de una respuesta vasovagal causada por una retrac-
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Figura 1. Seccién transversal del cuello a nivel de C5 mostrando las estructuras anatémicas més importantes de dicho nivel {repro-
ducido con permiso de Hoppenfeld S, deBoer P (ed.). Surgical Exposures in Orthopaedics: The Anatomic Approach. Philadelphia:

PA, JB Lippincott, 1994; 259).

cién vigorosa de la carétida. La arteria vertebral se lesiona
maés frecuentemente durante la corporectomia cuando la
descompresion se extiende lateralmente hacia las articula-
ciones uncovertebrales. Debido a que la arteria discurre a
través de foramenes 6seos, el control del sangrado puede
ser dificil. Gelfoan impregnado de trombina y una presién
manual pueden utilizarse como tampdn. Si se requiere, se
debe realizar una exposicién directa y un control de la arte-
ria proximal y distal®. Un accidente cerebrovascular puede
resultar de ligar la arteria vertebral. Las variaciones anaté6-
micas de la arteria vertebral pueden apreciarse en la TC pre-
operatoria y puede ayudar a evitar estas lesiones y colabo-
rar en su exposicién durante la reparacién’. Una meticulosa
identificacién de la linea media y de las articulaciones unco-
vertebrales puede ayudar en la prevencién del cirujano de
desplazarse muy lateralmente durante la descompresion y
la implantacién del instrumental. Las placas que no son
posicionadas en linea recta pueden conducir a que la
implantacién de los tornillos sea lateral, incrementando el
riesgo de lesion de la arteria vertebral.

PERFORACION DEL ESOFAGO

Si bien una lesién directa del eséfago es rara, es impor-
tante que la lesion sea reconocida durante la cirugia, ya
que esta lesiéon pone en riesgo la vida. Se ha publicado
una incidencia de 0,2 a 0,9% donde la tercera parte de las
lesiones ocurren durante la cirugia en el estudio mas gran-
de® ™. Las lesiones intraoperatorias son causadas por sepa-
radores que no son romos y por los instrumentos moto-
rizados. Las causas reconocidas de perforacion del esofago
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en el postoperatorio tardio son las superficies muy rugo-
sas o dsperas de hueso dejadas durante la reconstruccion
anterjor de la columna, por cemento o por una instru-
mentacion prominente. Disfagia, secrecion por la herida,
fiebre, leucocitosis o sensacién de tener el cuello lleno
pueden aumentar la sospecha de esta lesién. Radiogra-
fias, esofagogramas sumados a una TC, visualizacién
endoscopica y exploracion directa pueden colaborar en
el diagndstico. Los efectos de esta lesién incluyen la dis-
fagia, la desnutricién, la dehiscencia de la sutura, osteo-
mielitis, mediastinitis, sepsis y muerte. [rrigacion y des-
bridamiento, una sutura directa del defecto, drenaje de
la herida, nutricién parenteral y antibioticoterapia triple
son los elementos esenciales del tratamiento. Pocos casos
de perforacién tardia han sido tratados con éxito sin nece-
sidad de la intervencién quirurgica; sin embargo, esto no
es la base de los tratamientos.

PERFORACION DE LA DURA

Cuando se aprecia una filtracion de liquido cefalorra-
quideo, la localizacién de la rotura de la dura deberia ser
identificada, y una sutura directa de la dura deberia reali-
zarse cuando sea posible. Por otro lado, adhesivos de fibri-
na y drenajes subaracnoideos pueden ser utilizados para
cerrar la rotura. La osificacion del ligamento longitudinal
posterior puede extenderse hacia el interior y a través de
la dura; este hallazgo puede ser visto en la TC preopera-
torja’"2. Cuando la dura estd ausente y la reparacion es
dificil, puede ser facilitada utilizando fascia lata y otros sus-
titutos durales.
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OTRAS CONSIDERACIONES

Las lesiones de la arteria tiroidea superior, de la arte-
ria tiroidea inferior, del nervio laringeo superior y del con-
ducto toracico en los abordajes izquierdos de la columna
cervical baja pueden suceder; por lo tanto, se requiere un
extenso conocimiento de la anatomia para la prevencion
y el tratamiento. Finalmente, una cirugia en el nivel equi-
vocado puede ser facilmente evitable. No existe ningin
sustituto que una correcta marcacion radiolégica con buena
calidad para identificar el nivel quirirgico. Asegurar la rota-
cién neutra de la cabeza durante el tiempo de la radiogra-
fia y la utilizacién de multiples marcadores puede ser de
utilidad para conseguir este objetivo.

POSTOPERATORIO TEMPRANO
COMPLICACIONES
Lesion del nervio recurrente laringeo

Junto con las molestias de la garganta y la dificultad
para la deglucion, la lesién del NRL es una de las compli-
caciones mds comunes que ocurren después de la cirugia
cervical anterior®. El dafio del NRL puede producir ron-
quera y paralisis de las cuerdas vocales. Se ha publicado
una tasa de esta lesién con un rango del 1 al 11%"*%. La
anatomia del NLR es diferente sobre el lado izquierdo y el
lado derecho. El nervio derecho es recurrente alrededor de
la arteria subclavia, mientras que el izquierdo hace un lazo
alrededor de la aorta. El nervio derecho es por lo tanto mas
corto y tiene un curso mas oblicuo que su contraparte
izquierda, y esto ha sido implicado como un factor impor-
tante en esta lesion®. La arteria tiroidea inferior en el lado
derecho entra al polo inferior del tiroides, donde el NRL
entra al surco traqueoesofagico y puede servir como una
marca de referencia en la identificacién y proteccién del
NRL?%. La colocacién de los separadores durante el abor-
daje por el lado derecho es probable que produzca una
elongacion del nervio mds corto y oblicuo, lo que puede
generar una disminucion del flujo sanguineo perineural y
causar su lesion®. Este concepto ha conducido a una ten-
dencia quirtirgica importante sobre la lateralidad del abor-
daje. Sin embargo, en los pocos estudios que han anota-
do la lateralidad del abordaje, los datos no soportan
ninguna correlacién estadistica entre el lado del abordaje
y el riesgo de la lesion del NRL''820.21 En la mayoria de
las lesiones del NRL, la recuperacién espontdnea puede
ser esperada tan temprano como seis semanas pero tardar
tanto como seis meses. Si los sintomas no se recuperan,
una consulta con e] otorrinolaringdlogo deberia ser obte-
nida para considerar laringoscopia y una posible inyeccién
de las cuerdas vocales. Con la revisién de la cirugia cervi-
cal anterior, se ha publicado la tasa mas alta de lesion del
NRL" % Es probable la aparicién de paralisis subclinicas
de las cuerdas vocales durante la primera cirugia y puede
ser dificil su deteccién sélo con historia clinica. En el inte-
rrogatorio del preoperatorio deberia preguntarse por cual-
quier problema de las cuerdas vocales y se podria plantear
un examen laringoscépico en el preoperatorio. Esta plani-
ficacién es muy importante, pues si se repite el abordaje
anterior deberia ser realizado contralateral al original, ya
que en este escenario puede ocurrir una paralisis fatal de
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ambas cuerdas vocales®. Es importante recordar que las
cirugias realizadas por razones diferentes a la patologia de
la columna pueden causar una lesion del NRL. Pacientes
con tiroidectomias previas, endarterectomias carotideas,
reparacion de aneurismas toracicos, ligadura de ductos
arteriales persistentes o historia de intubacion prolonga-
da pueden presentar una lesién del NRL». La presion del
manguito del tubo endotraqueal (TE) es otro factor impor-
tante en la lesién del NRL y en la lesién faringea. La dura-
cién de la intubacion, el tamafio del TE, el area de contac-
to del TE con la traquea y el aumento de la presion del
manguito durante la separacion se han correlacionado con
ronquera y dolor de garganta en el postoperatorio®®. Por
lo tanto, ajustando la presién del manguito del TE con la
separacion, realizar una separacién menos vigorosa y redu-
ciendo el tiempo quirtrgico se deberia esperar disminu-
cion de la ronquera y de la disfonia en el postoperatorio.

Disfagla

La disfagia puede ocurrir como resultado del edema
resultante de la separacion, del hematoma, de lesion del
plexo faringeo o, raramente, por lesién del nervio hipo-
gloso durante el abordaje a la columna cervical anterior*
%, La mayoria de los casos son transitorios pero pueden
tardar hasta ocho meses en resolverse®. Una disfagia per-
sistente por mas de uno o dos meses puede requerir una
consulta al otorrinolaringdlogo ademas de un transito con
bario y posiblemente una laringoscopia®.

Dificultad respiratoria

La dificultad respiratoria aguda en el periodo postope-
ratorio temprano puede ser causada por un hematoma. La
realizacion de una hemostasia cuidadosa y la utilizacién
de un drenaje durante el postoperatorio puede ayudar a
reducir el riesgo de esta terrible complicacion. Una vez des-
cubierto el hematoma debe ser evacuado urgentemente
para evitar la dificultad respiratoria®. Otras causas de difi-
cultad respiratoria aguda durante el postoperatorio inme-
diato como el edema, el laringoespasmo, la paralisis de las
cuerdas vocales, insuficiencia cardiaca congestiva, edema
pulmonar y reaccién alérgica no deberian pasarse por alto.
Un tiempo quinirgico prolongado, una enfermedad pul-
monar preexistente y una historia de fumador son los prin-
cipales riesgos para reintubacién en el periodo postopera-
torio*. Los pacientes con una intubacién y separacion
prolongada deberian ser considerados para mantener la
ventilaciéon mecanica durante uno a tres dias en el posto-
peratorio y permitir que el edema disminuya evitando una
intubacién urgente®.

Infeccién

Como para cualquier otro procedimiento quinirgico el
riesgo de infeccién es mas alto para pacientes con diabe-
tes mellitus, inmunosupresion, desnutricién crénica y obe-
sidad. La incidencia de infeccién después de una cirugia
anterior de la columna cervical es relativamente baja; més
baja que la asociada con procedimientos posteriores de la
columna cervical. La antibiticoterapia profilactica en el
periodo perioperatorio durante 24 horas puede ayudar a
disminuir el riesgo de infeccion. Las infecciones superfi-
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ciales tales como celulitis pueden ser tratadas con antibié-
tico oral durante 10 a 14 dias, pero estas infecciones son
dificiles de distinguir de las infecciones profundas. Mien-
tras se esta tratando la celulitis, se debe realizar un segui-
miento cercano. Si se diagnostica una infeccién profunda,
se debe proceder al lavado y desbridamiento seguido por
un ciclo de antibiético parenteral. El material de osteosin-
tesis debe dejarse hasta que una fusién sélida sucede®. Una
fusion exitosa puede ocurrir aun con una infeccién pro-
funda. En casos de osteomielitis, se consigue una tasa de
fusién tan alta como el 96%, con injerto dseo autdlogo®™

Fracaso de la osteosintesls

En el periodo postoperatorio temprano, la incidencia
del fracaso de la osteosintesis se incrementa con el niime-
ro de niveles fusionados. Una técnica correcta para la
implantacion del injerto y de la osteosintesis puede ayu-
dar a disminuir esta complicacién®. El espacio discal debe
ser evitado durante la colocacion de los tornillos en el
hueso. Se debe evitar la implantacién lateral de la osteo-
sintesis, que podria lesionar la arteria vertebral (Fig. 2). Un
aflojamiento asintomdtico debe ser monitorizado estre-
chamente sin una intervencion quirirgica.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS TARDIAS
Pseudartrosis

Como en otras dreas de la columna y en la unién de las
fracturas, la consolidacion ésea y los resultados clinicos se

Fi?ura 2. Una placa mal alineada después de una discectomia
y tusién anterior.

retrasan en los fumadores*. Una técnica quirtrgica inco-
rrecta puede llevar a una extrusién temprana del injerto y
al fracaso con una tasa alta de pseudoartrosis, especial-
mente en los procedimientos multinivel** (Fig. 3). Profun-
dizando algo mads en los fracasos tempranos, la tasa de pseu-
doartrosis se incrementa con el nimero de niveles que se
fusionan?-%-%_Sin instrumentacidn, las tasas de no unién
son mayores para el aloinjerto si se compara con el autoin-
jerto tanto en discectomias como en fusiones multinivel*.
La tasa de union para un nivel y para las discectomias mul-
tinivel parece ser mayor con la adicién de una placa; sin
embargo, datos de un estudio prospectivo randomizado uti-
lizando placebo como control, son necesarios*->!. No obs-
tante, debe tenerse en cuenta que un paciente puede estar
asintomatico a pesar de la pseudoartrosis y no requerir una
cirugfa®. Cuando la correccion de una pseudoartrosis se esta
considerando por las sintomatologia axial, existe contro-
versia respecto a la via anterior o posterior®*. Cuando la
sintomatologia radicular esta presente, la descompresion
posterior asociada a una fusién posterior puede ofrecer un
alivio de la sintomatologia radicular ademas del tratamien-
to de la sintomatologia axial®. La cirugia de revision ante-
rior puede ser considerada para pacientes con pseudoar-
trosis con o sin sintomas radiculares, mielopatia o cifosis.
Sin embargo, algunos estudios han publicado unos resul-
tados inferiores con el abordaje anterior, y otros han publi-
cado un buen resultado en tratar los sintomas radiculares y
axiales®>>*%. No existen estudios prospectivos randomiza-
dos disponibles para ayudar a resolver esta controversia.

Figura 3. CE/

emplo de pseudartrosis y fracaso de la osteosinte-
sis des;pués le una discectomia cervical con doble nivel y unién

con cifosis local.
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RESUMEN

El abordaje anterior de la columna cervical es el utili-

zado mds frecuentemente para el tratamiento de la pato-
logia de la columna cervical. Las complicaciones poten-
ciales de este abordaje incluyen la lesién vascular y
neurolégica, la perforacién esofdgica, la disfagia, la disfo-
nia, la insuficiencia respiratoria, la infeccién, la pseudoar-
trosis y el fracaso de la osteosintesis. Afortunadamente, la
incidencia de las complicaciones mds serias es baja, mien-
tras que el éxito es alto. Una planificacién preoperatorio
meticulosa y la utilizacién de las técnicas intraoperatorias
son la clave para disminuir las complicaciones.
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Hiperostosis esquelética difusa
idiopatica en la columna cervical

M. T. Ubierna Garcés, M. Ramirez Valencia y A. Liado Blanch

La hiperostosis esquelética difusa idiopatica (HEDI)! es
una afectacién esquelética que ha sido diferenciada clinica,
radiolégica y patologicamente de otras enfermedades. Fue
descrita como entidad clinica por Resnick y cols. ?, que
demostraron afectacion extravertebral en pacientes con hipe-
rostosis vertebral anquilosante. En 1950, Forestier y Rotés-
Querol ya habian descrito, después de la revision de 200
pacientes, un cuadro de rigidez, ostecfitosis y neoformacién
0sea alrededor de la columna toracica, y la denominaron
hiperostosis anquilosante senil. La HEDI se manifiesta como
una alteracion de la osificacion que causa excesiva forma-
ci6n de hueso en lugares del esqueleto sometidos a un estrés
normal o anormal. Estos lugares serfan generalmente pun-
tos de insercién dsea de tendones o ligamentos, ya sea en
el esqueleto axial o extraxial. La neoformacién dsea se loca-
liza preferentemente en la columna. A través de la biblio-
grafia la entidad ha recibido diferentes denominaciones,
entre ellas, hiperostosis anquilosante, enfermedad de Forestier,
osificacion generalizada de los ligamentos vertebrales y espondi-
losis hiperostotica. Actualmente la denominacién més utili-
zada en la literatura y quizas la mas descriptiva de la enfer-
medad es hiperostosis esquelética difusa idiomdtica, introducida
por Resnick?.

ETIOLOGIA

Histéricamente la artritis reumatoide y la espondilitis
anquilosante se habian relacionado con la HEDI, ya que el
aspecto de la neoformacién ésea que se observa recuerda
ala que aparece en las espondiloartropatias seronegativas,
por ello se ha sugerido algtin tipo de relacion con HLA-B27
(human leukocyte antigen-B27), que no ha podido ser con-
firmada. Otros procesos endocrinos o metabélicos, como
la acromegalia y la hipervitaminosis A, también producen
un cuadro de hiperostosis similar. Posteriormente se ha des-
crito un aumento de prevalencia de diabetes mellitus, into-
lerancia a la glucosa, hiperuricemia y dislipemia en la pobla-
cién afecta de HEDI, aunque la literatura hasta la actualidad
no ha podido evidenciar una relacién directa entre HEDI y
dichos procesos sistémicos* > 7.
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EPIDEMIOLOGIA

Es una enfermedad mas frecuente de lo esperado y con
una mayor prevalencia en personas de mas de 50 afos. Se
ha descrito clasicamente més frecuente en varones alrede-
dor de la sexta década de la vida, pero también existe en
mujeres casi con la misma incidencia. Boachie-Adjei y
Bullough en un estudio en autopsias encontraron que un
28% de columnas de més de 65 afnos presentaba criterios
de HEDI®. Scutellari en una revisién de 915 pacientes iden-
tificd hiperostosis esquelética difusa idiomatica en 129 casos
(14,09%): 17,6% eran varones (73 casos) y 11,7% mujeres
(56 casos)’. Estas cifras confirman que la incidencia de la
enfermedad es més elevada de lo que parece, aumenta con
la edad y existe una ligera preferencia por el sexo masculi-
no. Se sugiere que la enfermedad podria iniciarse entre los
20y los 40 afios, pero requiere décadas de maduracion 6sea
hasta que cumple los criterios diagnosticos por imagen®.

PRESENTACION CLINICA

La HEDI se ha descrito como una entidad radiologica
cuyas manifestaciones clinicas son menos evidentes que en
otras enfermedades y posiblemente de menor importancia
en su inicio. Se manifiesta en los pacientes de edad avan-
zada y los sintomas referidos son rigidez articular vertebral
y dolor de moderada intensidad. Puede acompanarse de
sintomatologia periférica, como tendinitis del tend6n de
Aquiles, epicondilitis, entesopatia en calcdneo y olécranon.
A nivel de la columna cervical y en fases evolucionadas de
la enfermedad, un sintoma que puede llegar a ser impor-
tante es la disfagia secundaria a la voluminosa osteofitosis
anterior”'**2. En general la sintomatologfa suele ser banal
en comparacién con los muy llamativos cambios radiolo-
gicos; ello podria explicarse por la autoestabilizacion ver-
tebral a la que conduce la progresiva neoformacién osea.

En algunos casos, incluso en ausencia de antecedente
traumdtico puede aparecer de forma progresiva una pér-
dida de capacidad del canal medular secundario a la pro-
liferacién de tejido fibroso o a la hipertrofia de ligamento
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amarillo y a las osificaciones distréficas. Ello condicionara
una situacién de compresién de cordén medular, pudien-
do aparecer zonas de mielopatia cervical con diferentes
grados de afectacion neurolégica.

MANIFESTACIONES RADIOLOGICAS

Existen tres criterios radiolégicos mayores que permiten
diagnosticar la enfermedad, segiin describieron Resnick y
Niwayama?®. El primer criterio, y el mas significativo, es la
neoformacion ésea a lo largo del borde anterolateral de cua-
tro segmentos vertebrales como minimo. Los otros dos cri-
terios son la ausencia de cambios degenerativos a nivel dis-
cal y la ausencia de esclerosis o anquilosis a nivel de la
articulacion sacroiliaca o articulares posteriores, descartan-
do de esta manera la espondilosis degenerativa y la espon-
dilitis anquilosante como alternativas diagnésticas (Tabla 1).

La afectacion cervical es menos frecuente que la afec-
tacién tordcica o lumbar, pero no mas rara'. El paciente
habitualmente refiere dolor cervical y acude sobre todo por
limitacion de su movilidad.

Las alteraciones radiolégicas son habitualmente maés
frecuentes a nivel cervical bajo. El rasgo mas caracteristi-
co es la aparicién de una amplia zona de osificacién a lo
largo de los tejidos paravertebrales anteriores; es decir, el
ligamento longitudinal anterior. Gradualmente las zonas
de crecimiento 6seo se extienden a los margenes anterio-
res de las vértebras y cruzan el espacio discal interverte-
bral (Fig. 1). La zona de hiperostosis puede llegar a ser muy
voluminosa, de alrededor de 12 mm de grosor en la radio-
grafia de perfil® (Fig. 2). Se ha descrito la existencia de osteo-
fitos muy voluminosos con segmento vertebral mévil entre
ellos o bien osteofitosis aplanada que condicionan un érea
de ausencia de movilidad™. A veces se visualiza una zona
radiotransparente que interrumpe un sindesmofito ante-
ror y que corresponde a extrusion de material discal ante-
rior a nivel de un espacio discal'. Progresivamente van apa-
reciendo sindesmofitos que de forma simétrica se disponen
a lo largo de la cara anterolateral de los cuerpos vertebra-
les. Habitualmente llega a producirse una anquilosis ver-
tebral a expensas de la anquilosis de las articulaciones
uncovertebrales, caracteristica que nos puede ayudar a dife-
renciar la enfermedad de una espondilitis anquilosante en
la que se produce la fusién uncovertebral en primer lugar.
En estadios mas evolucionados de la enfermedad puede
aparecer osificacion en las estructuras posteriores de la
columna cervical, incluyendo hipertrofia de ligamento ama-

TABLA 1 .
CRITERIOS RADIOLOGICOS DIAGNOSTICOS
DE HEDI2

1. Osificacién anterolateral a los cuerpos vertebrales abar-
cando un minimo de cuatro vértebras contiguas
Preservaciéon de la altura discal intervertebral en las vér-
tebras afectadas; ausencia de signos degenerativos, como
esclerosis en los platillos vertegrcﬂes o el fenémeno del
vacio discal
. Ausencia de anquilosis de facetas articulares; ausencia de
esclerosis, erosiones articulares o de fusion a nivel de la
articulacion sacroiliaca

2.
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Figura 1. Radiologia de perfil en mujer de 76 afios. Se obser-
va osificacién anterior a los cuerpos vertebrales abarcando mas
de cuatro cuerpos vertebrales. Se mantiene la altura de los espa-
cios discales.Se aprecia una imagen radiotransparente a nivel
del osteofito anterior.

Fi?ura 2. Imagen sagital de TC cervical donde se aprecia la
voluminosa masa osificada anterior con desplazamiento de estruc-
turas blandas.

rillo, calcificacion heterotopica de los ligamentos verte-
brales, incluyendo la osificacién del ligamento longitudi-
nal posterior, y cifosis cervical, todo ello puede llegar a con-
dicionar una estenosis de mayor o menor grado
acompanada en algunas ocasiones de mielopatia®™>%.

La osteopenia y la osteoporosis también se encuentran
en diferentes grados en pacientes con HEDI. La osteopo-
rosis en estos pacientes puede ser resultado de la edad, de
la inactividad o debido a desuso secundario a la fusion ver-
tebral, siendo dificil conocer la causa en cada caso. De cual-
quier manera, el aspecto radioldgico de los cuerpos verte-
brales contrasta con el aumento de densidad en las zonas
de neoformacién 6sea y puede llevar a confusién con la
espondilitis anquilosante'.

En ocasiones, las estructuras blandas situadas anterior-
mente a los cuerpos vertebrales pueden verse comprome-
tidas por el espacio ocupado por la osteofitosis anterior; éste
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seria el caso del esofago (Fig. 3). En estos casos aparece un
disfagia como resultado de la amplia zona de sindesmofi-
tos que se recoge con una incidencia de un 28% de los
pacientes con HEDI> 1. Otras consecuencias descritas en
los pacientes diagnosticados de HEDI son disfonia, apnea
del suefio y dificultad para la intubacién endotraqueal® ' 8.

OTRAS LOCALIZACIONES

A nivel vertebral el segmento mds frecuentemente invo-
lucrado es la columna dorsal, y preferentemente entra la
séptima y undécima vértebras dorsales. La afectacion es
mas evidente en el lado derecho debido a la inhibicién de
la osificacién en el lado izquierdo por el latido de la aorta
toracica descendente®. La columna lumbar también pre-
senta la misma incidencia que la dorsal; existe una predi-
leccién por la columna lumbar alta, y los cambios radiol6-
gicos son similares a la columna cervical.

Las alteraciones extraespinales en el inicio de la enfer-
medad de Forestier eran consideradas como una rareza,
pero posteriormente diferentes autores en la literatura
describen algunas como infrecuentes y otras como habi-
tuales. Suelen tener una distribucién simétrica y las loca-
lizaciones descritas son: pelvis, talén, pie, codo, rodilla,
mano y mufieca. En general podriamos decir que la pro-
liferacién dsea se encuentra en lugares de unién de liga-
mento o tenddn al hueso. A nivel de la pelvis, en cresta
iliaca, tuberosidad isquidtica, calcificacién del ligamento
iliolumbar, sinfisis pubica y trocanter. El aspecto de las osi-
ficaciones es similar al de las descritas en la columna. En
la articulacion sacroiliaca no se encuentra anquilosis, pero
si podemos hallar osteofitos paraarticulares e incluso derra-
me articular. Una caracteristica que la diferencia de las
alteraciones que podriamos encontrar en la espondilitis
anquilosante es la ausencia de erosiones éseas a nivel
sacroilfaco®.

Figura 3. Corte transversal de TC que |
permite visualizar la disposicién antero- |
lateral de la masa de osificacién de un |
grosor superior al diémetro anteroposte-
rior del cuerpo vertebral. Compromiso de
espacio para eséfago y via aérea que se
encuentran desp/azac{;s.

A nivel de la cadera no es muy frecuente la afectacién,
si existe es en forma de proliferacion 6sea periarticular
siempre manteniendo el espacio articular libre. A nivel de
pie y tobillo la incidencia descrita es de hasta un 70% en
pacientes con HEDI*?' con preferencia por la insercién del
triceps en el calcaneo, y de la fascia plantar. En la rodilla la
afectacion estd descrita en un 29% de los pacientes en
forma de alteraciones peripatelares con osificacion liga-
mentosa dentro del cuddriceps. A nivel del codo se ha des-
crito un 48% de pacientes con osificacion a nivel de la inser-
cién tricipital en el olécranon diagnosticados de HED], en
comparaciéon con un 10% en pacientes sin HEDI?. Los
pacientes pueden referir algias inespecificas periarticula-
res similares a las polimialgias reumadticas®. A nivel de la
mano los pacientes afectos de HEDI pueden presentar
engrosamiento cortical a nivel de las cabezas metacarpia-
nas, as{ como hiperostosis y formacion de osteofitos. En la
articulacién radiocubital inferior también puede verse irre-
gularidades en la insercién de la membrana interdsea.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial de dolor cervical y osteofito-
sis vertebral llega a abarcar un amplio nimero de enfer-
medades (labla 2). Como en todos los procesos diagndsti-
cos, la historia clinica es de gran importancia. Los cuadros
que se inician de forma aguda y con dolor severo de entra-
da no pueden ser atribuidos al diagnéstico de HEDI. Hay
que buscar las posibles afectaciones extravertebrales para
apoyar o descartar el diagnéstico. No existen pruebas de
laboratorio que confirmen el diagnéstico, pero si pueden
excluir otros. La velocidad de sedimentacién, la proteina C
reactiva, factor reumatoide y los anticuerpos antinucleares
presentan niveles dentro de la normalidad.

Si sospechamos una HED], hay que realizar estudio
radjolégico de la columna dorsal, que puede resultar de
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TABLA 2
ENFERMEDADES QUE CURSAN CON DOLOR
VERTEBRAL E HIPEROSTEOFITOSIS RADIOLOGICA'

HEDI (DHIS)

Espondilosis deformante

Espondilitis anquilosante

Acromegalia

Hipoparatiroidismo

Fluorosis

Ocronosis

Osteoartropatia neuropatica {Charcot)
Hiperostosis esternoclavicular
Espondiloartropatias seronegativas

gran ayuda por las imdgenes concluyentes que suele ofre-
cer tanto en el aspecto sagital como en el frontal". La afec-
tacién en la radiografia de perfil muestra la osificacion a lo
largo del borde anterior de los cuerpos vertebrales, inclu-
yendo el borde anterior del anulus fibroso. Habitualmen-
te se provoca la fusién a lo largo de cuatro espacios inter-
vertebrales, a diferencia de la espondilitis anquilosante,
que acostumbra a abarcar la fusién de toda la columna
(Tabla 3).

La préctica de una gammagrafia 6sea no aportard nada
al diagnostico de estas enfermedades anquilosantes, a
excepcion del caso en que exista una fractura aguda.

Ante un paciente que refiere dolor difuso e inespecifi-
co a nivel cervical o lumbar acompanado o no de rigidez
que aumenta por la marianay al final del dia y que empeo-
ra con el frio, se debe realizar un estudio de extensién
esquelética para el diagnéstico de HEDI. A menudo un
paciente con estas caracteristicas es sometido a estudios
complementarios innecesarios e incluso a tratamiento qui-
rirgico sin antes haber establecido un diagnéstico correc-
to?'. Hay que tener en cuenta que una cirugia de fusién

cervical o lumbar posiblemente no podrd mejorar toda la
sintomatologia axial de estos pacientes.

EVOLUCION CLINICA

La HEDI es una alteracién de inicio tardio y progresién
lenta cuya sintomatologia aparece de forma lenta y habi-
tualmente con escasa repercusién en la vida del paciente
en relacién con la edad del mismo. Sin embargo hay situa-
ciones que pueden llegar a desencadenar limitaciones seve-
ras y discapacitantes. La excesiva rigidez a la que evolu-
ciona la columna cervical la convierte en altamente
vulnerable ante traumatismos menores cervicales, ocasio-
nando fracturas con un alto potencial de inestabilidad y
con una alta tasa de lesién neurolégica secundaria.

Otra situacién clinica a la que puede evolucionar la
enfermedad, aunque menos frecuente es la mielopatia cer-
vical. Puede aparecer progresivamente en enfermos con
HEDI asociado a la osificacién del ligamento longitudinal
posterior® o calcificacién u osificacién del ligamento ama-
rillo™ 2. En una revisién de la literatura se encuentra que
un 74% de los pacientes afectos de HEDI tenian altera-
ciones radiolégicas a nivel de la columna posterior cervi-
cal con repercusion en el didmetro del canal medular, osi-
ficacién del ligamento Jongitudinal posterior en un 50%
de casos, hiperostosis ésea en un 41% y osteofitosis pos-
terior en un 34%?. Otra revision realizada en pacientes
afectos de mielopatia cervical encuentra que un 43% de
ellos tenian criterios radiolégicos de HEDI*.

Por otro lado, la afectacion de la columna cervical alta
es mucho mas infrecuente. Resnick, en una revision de 68
pacientes diagnosticados de HEDI cervical, describe una
afectacion en C1 de un 10,2%, y a nivel de C2 de un
39,7%%. La movilidad de la articulacién atlantoaxoidea se
mantiene en un 90% de los pacientes. Se han descrito
pocas complicaciones traumaticas a este nivel: un caso de
fractura de odontoides?, dos casos de luxacién atlantoa-
xoidea?” % y un caso de pseudotumor retroodontoideo, atri-

. _TABLA 3
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL RADIOLOGICO EN ENFERMEDADES HIPEROSTOSANTES'

Osteocondrosis
intervertebral

Espondilitis

anquilosante

Cuerpo verteral

Disco intervertebral

Articulares posteriores

Articulaciéon sacroiliaca

Afectacion
extravertebral

Osificacion e hiperostosis
Osteofitos voluminosos
Anquilosis radiologica

Normal 6 moderada
pérdida de altura

Normal o moderada
esclerosis
Osteofitos ocasionales

Osteofitos paraarticulares

Osteofitos paraarticulares
Calcificacion y osificacién

ligamentosa
Hiperostosis

Sindesmofitos delgados
Osteoitis en marco
Angquilosis 6sea extensa
Angquilosis patolégica

Normal o forma convexa

Erosiones, esclerosis
,
y anquilosis

Erosiones, esclerosis
y anquilosis 6sea

Avrtritis

Esclerosis de los platillos
superior e inferior
de las vértebras

Severa pérdida de altura
discal
Fenémeno del vacio

Normal

Normal

Normal
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buido a la formacién de tejido de granulacién secundario
a la inestabilidad atlantoaxoidea creada secundariamente
a la rigidez cervical por debajo de C2%.

TRATAMIENTO

El tratamiento del HEDI cervical habitualmente inclu-
ye medidas no quirtrgicas.

Se aconseja a aquellos pacientes que refieren dolor en
region cervical modificar las actividades habituales, fisio-
terapia, ortesis cervical de confort y de proteccién, soporte
farmacolégico antialgico y tratamiento con bifosfonatos de
mantenimiento. La eficacia de todas estas medidas no
queda evidenciada.

Generalmente el tratamiento quirirgico no esta indi-
cado si no existen complicaciones en la evolucién de la
enfermedad, como fracturas, inestabilidad vertebral, ines-
tabilidad o déficit neurolégico y, de forma inusual, disfa-
gia o disfonia.

En caso de requerir tratamiento quirtrgico hay que
recordar que existe una alta probabilidad de aparicién de
osificacién heterotépica después de la cirugia y sobre todo
si la cirugfa se realiza a nivel de grandes articulaciones
(artroplastia de cadera o rodilla).

LESIONES TRAUMATICAS

Los pacientes con HEDI presentan un alto riesgo de
fractura o de inestabilidad segmentaria ante traumatis-

‘ |

Figura 4. A. Radiologia de urgencias en varén de 78 afios que acude con dolor cervical tras minimo traumatismo. Imagen de per-
fil con criterios radi/égicos de DISH. B. Mismo paciente con proyeccién en extensién que evidencia fractura por hiperextension a nivel
de cuerpo vertebral de C6. No habia déficit neurolégico.

mos de baja energia. Las fracturas en estos pacientes
se caracterizan por un marcado retraso en el diagndstico
y por un alto riesgo de lesién neuroldgica. Son fracturas
consideradas altamente inestables debido a que el tra-
zo de fractura se encuentra, habitualmente, entre dos
zonas de anquilosis vertebral, proximal y distal a la frac-
tura, que crean un brazo de palanca capaz de desplazar
la lesién con la aplicacion de minima fuerza®'*% 1%, Estas
zonas de alta inestabilidad suelen aparecer en la mitad de
una zona de anquilosis vertebral o bien en la zona adya-
cente a ellas. Las lesiones mds frecuentes son las lesio-
nes por hiperextensién, que provocan o una ruptura dis-
cal o una fractura a través del cuerpo vertebral y
ocasionando una distraccién entre Jos elementos verte-
brales?*® (Fig. 4 Ay B). Los pacientes diagnosticados de
HEDI que acuden con dolor cervical y antecedentes
de traumatismo, aunque sea de baja intensidad, deben
ser cuidadosamente evaluados para descartar inestabili-
dad segmentaria. Se aconseja realizar CT o0 RM para com-
pletar estudio (Fig. 5 Ay B). Las lesiones traumaticas pue-
den ser debidas a mecanismo de hiperextension,
frecuentes a nivel cervical y dorsal, fracturas horizonta-
les, fracturas por cizallamjento y también fracturas por
flexién que ocasionan una fractura compresién del cuer-
po vertebral. A nivel de la columna cervical alta de pacien-
tes con HEDI se ha descrito fractura de odontoides y
subluxacion atlantoaxoidea, aunque no sean lesiones fre-
cuentes®. No se debe desestimar los traumatismos mini-
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Figura 5. A. Imagen sagital de reconstruccién biplanar por TC
que confirma la fractura por hiperxtensién Cé. B. Imagen axial
de TC a nivel del cuerpo vertebral de Cé que muestra la fractu-
ra a fravés del cos vertebral de C6 y de la zona de hiperostosis
antolateral.

mos, ya que son capaces de ocasionar una fractura cervi-
cal con elevada probabilidad de lesion neurolégica y
secundaria mortalidad.

Meyer publica una serie importante de 29 pacientes
diagnosticados de HEDI y con lesiones postraumaticas. El
patrén de lesién mads frecuente fue por extension llevan-
do al cuello y a la cabeza a una situacién de hiperexten-
sién. 18 de los 29 pacientes presentaron lesion neurolégi-
ca. Siete presentaron lesién motora C4, cuatro C6, tres C5
e incidencia similar en los otros niveles. La incidencia de
afectacion neuroldgica es elevada a pesar de que habi-
tualmente las lesiones por extension en columnas no HEDI
tienen tendencia a aumentar el didmetro del canal medu-
lar, al contrario de las fracturas por flexion en que el dia-
metro del canal disminuye por compromiso 6seo del cuer-
po fracturado o ligamentoso™.

Las lesiones por hiperextensién han resultado ser las
mas frecuentes y con nivel de afectacion preferentemente
localizado en C6-C7y C7-T1.Por lo tanto, se aconseja ante
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un traumatismo cervical en paciente de edad y con crite-
rios radiol6gicos de enfermedad hiperostosante explorar
con atencion la charnela cervicotordcica, que, al ser zona
de transito, es de dificil visualizacién habitualmente. Tam-
bién puede localizarse la lesion traumdtica en la columna
cervical alta con afectacion del arco de C1, la base de la
odontoides o los elementos posteriores.

Las lesiones por flexion son menos frecuentes pero no
de menor riesgo para la afectacién neurolégica. Aunque el
desplazamiento o la lesién ésea parezca poco importante,
el potencial de desplazamiento es elevado debido a la rigi-
dez de las zonas adyacentes; ello obliga a un manejo cui-
dadoso del paciente protegiendo en todo momento cabe-
zay cuello de movimientos incontrolados.

TRATAMIENTO DE LAS LESIONES
TRAUMATICAS

El tratamiento de estas fracturas es similar a otras enfer-
medades anquilosantes. Se debe tener en cuenta el tipo
de fractura, el grado de inestabilidad aparente y real y por
supuesto la inestabilidad neurolégica con afectacién o pro-
babilidad de tenerla.

Hay que considerar la falta de estabilidad anadida por
la lesién ligamentosa y por el brazo de palanca creado por
las zonas amplias de fusién. Por ello, muchas veces la pri-
mera valoracién radioldgica de la lesion puede resultar
insuficiente y se aconseja para una valoraciéon mas com-
pleta de la lesién realizar una TC o una RM que permitan
una reconstrucciéon multiplanar de la columna.

En las fracturas por flexion con minimo desplazamiento
se considera suficiente en la mayoria de casos un trata-
miento conservador, pudiendo utilizar una halo —chale-
co para estabilizar la fractura—. Es un tratamiento facil,
poco agresivo y que permite un manejo comodo del
paciente, de gran importancia en pacientes de edad avan-
zada.

En casos en que la fractura requiera reduccién y esta-
bilizacién prequirirgica, puede utilizarse una traccién ver-
tebral como método de estabilizacion, con precaucion debi-
do a que puede resultar excesiva por la falta de estructuras
ligamentosas reguladoras.

La valoracion anestésica debe tener en cuenta la nece-
sidad de fibroscopio para conseguir una intubacion nasal
o endotraqueal. Si postoperatoriamente se necesita un halo
chaleco, la parte posterior de la ortesis se aconseja colo-
carla antes de la cirugia y la porcién anterior del chaleco
se colocard después de la cirugia y asi se facilita una esta-
bilidad inmediata més segura.

La reduccién y estabilizacién quirirgica mediante ins-
trumentacién se recomienda en casos de inestabilidad
para evitar la progresién del desplazamiento y la lesién
neurolégica secundaria. La via de abordaje suele ser la via
anterior, con un acceso mas amplio de lo habitual debido
a que este tipo de lesiones requieren una instrumentacién
vertebral mas larga con intencién de anular las fuerzas
que acttan a nivel de la zona de fractura. La utilizacion
de una instrumentacién que abarca varios segmentos ver-
tebrales en estos pacientes no supone sacrificar segmen-
tos méviles ya que se trata de columnas previamente fusio-
nadas por la osificacién anterior. La descomprensién
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anterior afadida no siempre es necesaria, tan solo en casos
de afectacién neurolégica por componente 6seo. Se acon-
seja utilizar autoinjerto tricortical obtenido de cresta ilia-
ca para asegurar la fusion, se colocara en el nivel de la frac-
tura previa reseccion del osteofito anterior que dificultara
la correcta ubicacion y permitiendo que la placa se apoye
directamente en el cuerpo vertebral. La instrumentacion
anterior en casos de osteopenia precisara la utilizacién de
tornillos bicorticales que mejoran el anclaje dseo.

En casos en que exista previamente una cifosis cervi-
cal puede ser recomendable utilizar un doble abordaje. Si
el paciente fuera portador de una traqueotomia seria acon-
sejable utilizar la via posterior como abordaje de menor
riesgo para la instrumentacién de la lesién.

Las complicaciones posquirtrgicas en pacientes con
lesién neuroldgica son elevadas, de dificil manejo y con
alta incidencia de mortalidad. En la casuistica de Meyer
de un total de 20 pacientes intervenidos, tres murieron
(15%), todos ellos de mas de 70 afios; de los tres pacien-
tes, uno presentaba una lesién neurolégica completa y dos
una lesién incompleta.

PRONOSTICO DE LA AFECTACION
CERVICAL

La HEDI es una enfermedad de aparicién tardia y pro-
gresiva que tiende a la pérdida de la movilidad segmen-
taria vertebral y se acompaiia de mayor o menor grado de
osteopenia. En la mayor parte de los pacientes la sinto-
matologia es poco importante y con minima discapaci-
dad. No obstante la fragilidad que presenta ante los mini-
mos traumatismos aumenta la morbilidad y la expone a
la aparicion de lesiones neuroldgicas con repercusiones
devastadoras. En la serie de Meyer™ de 29 pacientes con
HEDI cervical, nueve pacientes murieron, todos ellos
con lesiones neurolégicas: cinco lesjones completas y cua-
tro lesiones incompletas. El 64,5% de los pacientes trata-
dos de forma conservadora murieron y el 15% de los que
se sometieron a tratamiento quirdrgico. La supervivencia
fue del 80% en los pacientes con lesién neurolégica tra-
tados quirargicamente y del 25% en los pacientes con
lesién neurolégica que no fueron intervenidos. De estas
cifras se deduce que la prevencién de la lesién neurolégi-
ca mejorard la supervivencia de estos pacientes.

RESUMEN

La hiperostosis esquelética difusa idiopatica, HEDI
como denomind Resnick en su tratado de «Hueso y
articulaciones en imagenes»' es una afectacién mas fre-
cuente de lo esperado y con manifestaciones musculo-
esqueléticas en diferentes localizaciones. El diagnéstico
se fundamenta en la imagen radiolégica de osificacién
masiva, irregular y voluminosa en la cara anterolateral de
al menos cuatro cuerpos vertebrales contiguos. El pacien-
te tipo es un individuo adulto que refiere dolor vertebral
y pérdida de movilidad a nivel de su columna. El diag-
néstico diferencial se debe realizar mediante un estudio
de extension radioldgico que nos permita descartar otras
enfermedades que cursan de forma similar. Aunque lle-
gar al diagnéstico no tiene implicaciones inmediatas en
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el tratamiento del paciente, si tiene interés para que el
enfermo reciba informacién de su enfermedad y pro-
néstico de la misma. Desde el punto de vista del trau-
matologo la confirmacién del diagnéstico implica cono-
cer las posibles complicaciones de la enfermedad, prevenir
y alertar ante la aparicién de sintomas como inestabili-
dad neurolégica, disfonia, disfagia, mielopatia o ante un
minimo traumatismo que puede desencadenar una grave
situacién de inestabilidad vertebral, a veces poco evi-
dente.
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