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Cirugiadelaespondilosiscervical
por viaanterior

Laespondilosiscervical eshoy endiaunadelas
causasmésfrecuentesdemielorradicul opatiaen
nuestroshospitales. Doshansidolasviasquirur-
gicas mas empleadas en su tratamiento: aquella
gue utilizando el acceso posterior realizalami-
nectomiaparaladescompresion delamédulay
susraicesal ampliar el continentemedular, pero
quenoactiasobrelacausareal delacompresion
[1,2],y laque empleando laviaanterior realiza
exéresis de las barras 6seas y de los osteofitos
con o sin fusion intersomética. Teniendo en
cuentalapol émicaexistenteentrel osdefensores
deunay otravia, decidimosevaluar losresulta-
dos en una serie de pacientes operados por via
anterior.

Nuestrotrabaj o revisa30 pacientes portado-
resdemiel opatiaespondil 6ticacervical atendi-
dosen el periodo comprendido entremarzo de
1998y juliode 2000, cuyodiagndsticoinicial se
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realiz6 por lahistoriaclinicay se confirmé por
métodosdediagndsticoimaginol 6gico (Rx sim-
ple, mielografia, tomografia axial computari-
zada(TAC), mielo-TACy resonanciamagnéti-
ca) y neurofisiolégicos (electromiografia
—EMG-—, potenciales evocados somatosenso-
riales—PESS-y vel ocidad de conduccion ner-
viosaperiférica).

En cada paciente evaluamos el dolor y la
fuerza muscular segln las siguientes escalas:

Dolor. Grado|: dolor ocasional quenorequiere
analgésico. Gradoll: a) Dolor ocasional quese
aliviaconanalgésicosorales. b)Dolor ocasio-
nal que requiere para su alivio de analgésicos
por viaparenteral. Grado|11: a) Dolor perma-
nente de ligera a moderada intensidad, que se
aliviaconanalgésicosorales; b) Dolor perma-
nente de ligera a moderada intensidad que se
aliviaconanalgésicospor viaparenteral . Grado
IV dolor permanentedegranintensidad quese
aliviaconanalgésicospor viaparenteral . Grado
V: Dolor permanenteintratable.

Fuerza muscular. Grado 0: no hay contrac-
¢i6n muscular visible, ni palpable. Grado I:
contraccion muscular visible y palpable, sin
movimiento articular. Grado |1: contraccion
muscular visibley pal pable con movimiento
articular perosinfuerzaantigravitatoria. Gra-
do I11: contraccién muscular visibley pal pa-
ble con movimiento articular y fuerza anti-
gravitatoria, pero no contra la resistencia.
Grado 1V: contraccion muscular visible y
pal pable con movimiento articular y fuerza
antigravitatoriay contralaresistencia, pero
conminimaafectacion. GradoV: fuerzamus-
cular normal.

La afectacion sensitiva se clasificd en: aneste-
sig, hipoestesia, hiperestesiay normal.

Dividimoslospacientesen dosgrupossegin
| os sintomas predominantes: | os portadores de
lesionesradicul aresy losquepadeciandelesio-
nes medulares, aquienes utilizando lasimage-
nes de TAC y Rx simple de columna cervical
lateral selesmidid el didametro anteroposterior
del canal vertebral.

Parallevar a cabo el tratamiento quirdrgico
propuesto se utilizé latécnicade Cloward mo-
dificada. Ladescompresionintersomatica(dis-
cectomia, uncucectomia, osteofitectomia) se
realizé bajo magnificacién microscopica con
ponches, microkerrison y drill de alta veloci-
dad; en caso de hipertrofia o calcificacion de
ligamento longitudinal posterior se realizé la
exéresis del mismo, colocandose injerto 6seo
extraido de la cresta iliaca derecha segun el
método de Smith-Robinson. Lacol ocacion del
mismo se hizo por distraccién intersomética
(distractor de Caspar) eimpactacion. Secoloca-
ron ldminay tornillos del sistema AO en los
pacientes con signos sugestivos de pseudoar-
trosis, y en los operados de tres espacios.

Serecogieron lascomplicacionesderivadas
del empleo de esta técnica.

Todos los pacientes se mantuvieron con
ortosis cervical externadurante tres meses.

Laevaluacionfinal del tratamientolaclasifi-
camosen: 1. Excelente: cuandolamejorianeu-
rolégicay el aliviodel dolor fuetotal; 2. Bue-
na: cuando la mejoria neurol égica fue buena
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conaliviodel dolorenalgingrado; 3. Regular:
cuando la mejoria neuroldgica fue regular y
huboaliviodel dolor enciertogrado; 4. Maa:
igual 0 mayor lesion neurolégica con o sin
aliviodel dolor.

Estos pardmetros sevaloraron al ingreso del
paciente paracirugiay seis meses después del
tratamiento quirdrgico.

A todalainformaciénleaplicamoslaprueba
no paramétricak ol mogorov-Smirnov parapro-
bar las diferenciaentre los grupos.

En el 50% de | os casos se trataron dos espa-
cios, unespacio en el 40%Yy tresespaciosen el
10%, uno de ello con corpectomia total del
cuerpo de C5, parauntotal de51 espacios, con
unordendefrecuenciaC5-C6 (45,1%), C4-C5
(29,4%), C6-C7 (21,6%) y C3-C4 (3,9%).

Encuantoal dolor, predominaronlosgrados
Il-ay I11-a(33,3%) paracadagrupo. Laevalua-
cion del dolor postoperatorio fue excelente en
17 casos(56,7%), buenaen 10 (33,3%) y mala
en 3 casos (10,0%), comprobamos que existia
diferenciasignificativa(p< 0,05).

En el preoperatorio, el grado 11l de fuerza
muscul ar sepresenté en 13 pacientes(43,3%) y
el grado |V en 8 pacientes (26,7%), el 30,0%
restantelo ocuparon losdeméasgrados. Después
delacirugia, pasaronel 66,6% deloscasosalos
grupos IV y V (p< 0,05), lo que les permitio
reincorporarse a la vida laboral o tener una
marcha independiente y adecuada, y tres pa-
cientes(10%) lograron deambul ar conapoyode
ortesis. El 6,7% no tuvieron mejoria motora,
entre ellos un caso con empeoramiento del
defecto motor en los miembros inferiores. El
40% deloscasospresentaron|esionesradicul a-
respurasy el 60% delas|esiones neurol 6gicas
fueron medulares.

El 70% de las hipoestesias e hiperestesias
superficiales se normalizaron.

Pudimos comprobar que hubo unaestrecha
relacion entre el tiempo de evolucion de la
enfermedad mielopdtica y los resultados del
tratamiento quirdrgico, pues se produjo una
significativa mejoria entre los pacientes con
menos de un afio sintomatico (el 77,8% delos
casos obtuvieron excelentes resultados y el
22,2% resultados buenos); en este grupo no se
obtuvieron resultados regulares o malos. El
100% de | os pacientes portadores de radicul o-
patiasmejoraronindependientementedel tiem-
podeevolucion.

Un paciente tuvo signos de compresion de
los cordones posteriores debido a hipertrofia
del ligamento amarillo asociado a la compre-
sién anterior.

Los trastornos esfinterianos se presentaron
en dos pacientes y fueron indicativos de un
grado avanzado delaenfermedad.

El canal medular tuvo undidmetro promedio
de12,4mmenlospacientesconradicul opatias,
mientras que paralos casos con tomamedular,
el didmetro medio del canal fue de 10,3 mm,
encontrandosediferenciasignificativa(p< 0,05).
Otrosdelosresultadosencontradosenrelacion
conel didmetrodel canal fuelacorrelaciéncon
losresultadosposquirudrgicos(excel ente56,6%
delos pacientes con canal de 12,5 mm o mas,
bueno 30,0% delospacientesconcanal de11,4
al2,4mm, regulary malo 13,4% con canal de
11,3 mmomenos).

L ogramosunafusion éseaen el 100% delos
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Tabla. Distribucion de los pacientes segun didmetro del canal medulary tipo de lesion.

Diametrodel canal Clasificacion
medular (mm)
Radiculopatia Mielopatia Total
N.° % N.° % N.° %
9 - - 4 22,3 4 13,3
10 - - 7 38,09 7 23,4
11 - - 5 27,08 5 16,6
12 7 58,4 1 5,5 8 26,07
13 4 33,3 1 5,6 5 16,6
14 1 8.3 - - 1 3,04
Total 12 100,0 18 100,0 30 100,0
Valor medio: 12,4 mm 10,3 mm

Digmetro del canal medido por TACy Rx simple lateral de columna cervical. Fuente: encuesta del protocolo realizado.

pacientes, comprobadaen estudiosradiografi-
COS postoperatorios.

Las complicaciones encontradas fueron: la
deshicienciadelaheridaen crestailiacade dos
casos (6,7%), uno de ell os asociado a hemato-
may sepsis superficial delaherida. Laneuro-
praxia del nervio recurrente fue transitoriaen
un caso (3,3%). Otro paciente (3,3%), con
cuadriparesiapreviaalaoperacion, empeordel
defecto motor en miembros inferiores a pesar
denoproducirseaccidentequirargico. Notuvi-
mosmortalidad quirdrgica.

Se atribuye lamayor frecuencia de espon-
dilosis cervical al espacio C5-C6 debido a
gueesel sitiodemayor movilidadinterverte-
bral de lacolumnacervical (charnelacervi-
cal), y por lotanto el mas sometido ainfluen-
cias de factores dindmicos [3,4]. Los
resultadosde nuestro trabajo coincideconla
literatura [5-8] en dos aspectos iniciales: la
mayor incidencia de lesiones mielopaticas
que radiculares atribuibles a que las barras
espondil6ticas y osteofitos posteriores inci-
den con més frecuencia hacia atras que | ate-
ral, y lamejoriacon el tratamiento quirdrgico
gue se obtiene con la deteccion precoz de la
enfermedad y su tratamiento inmediato, mas
significativaparal ossignosmiel opéaticos que
paralos radiculopéticos. Estadiferenciaen-
treel tiempo deevolucidondelaenfermedady
los resultados de las dos entidades podria
explicarse por el dafio irreversible que se
produce en lazonade compresi 6n medular,
debidoal continuo ‘roce’ quegeneralamoti-
lidad cervical sobre los vasos espinaleslocal
y el consiguientedafio vascul ar por perturba-
ciéndel riego sanguineo y del drenaje veno-
so, mientras que en las formas radiculares
fundamentalmente se produce la irritacion
mecanicay traccion de las raices, que gene-
ralmente son dafios reversibles.

Nuestros resultados (Tabla) reafirman lo
expuestoenlabibliografiarevisada[5,6,9,10],
donde se precisa que la predisposicion a la
mielopatia espondilética viene dada, en pri-
mer lugar, por el diametrodel canal espinal, es
decir, que apesar de existir espondilosis cer-
vical notodos|os pacientesdesarrollan mielo-
patia, pero basta con que exista estenosis del
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canal medular paraque con minimoscambios
espondil 6ticos aparezcalamiel opatia, lacual
es més probable a medida que el diametro se
hacemenor [6,9-11]. Y deahi el planteamien-
todeque, independientementedelosfactores
dindmicosy vasculares, el diametro del canal
medul ar esun elemento atener en cuentapara
losresultados quirdrgicosfinales, y sereafir-
ma unavez més laidea central sobre el grado
de dafio medular en relacioén con el estrecha-
miento del canal medular [6,9,10].

Conlosresultadosfinal esdemostramosque
esta técnica resulta eficaz para eliminar las
causasfundamentalesdeirritaciony compre-
sién sobre lamédulay sus raices, que son las
barras espondiléticas, y los osteofitos de las
apofisisunciformessobrelasraicesen el agu-
jerodeconjunciony lamédulaen el canal, asi
como alatraccién delasraices por motilidad
cervical incrementada. L osdefensoresdeeste
método quirirgico[9,10] planteanqueconla
descompresion, fusiony ligeradistraccion del
interespacio, se trabaja sobre la génesis del
dolor. Podemosagregar que el complejo etio-
patogénico delamiel opatiaespondil6ticacer-
vical viene dado por factores estéticos, dina-
micosy vasculares. El objetivodel tratamiento
quirdrgico de esta via es actuar sobre estos
factorespararesolver susefectosnegativosde
la enfermedad. La exéresis de los osteofitos
posterioresy lasbarras espondil6ticasvadiri-
gidaamejorar losfactoresestaticosy vascula-
res, pues se elimina la compresién sobre el
tejido medular y los vasos espinales cervica-
les,y dehechoseampliael canal. Lafusiéndel
segmento eliminael factor dinamicodemicro-
traumaarepeticiony aumentael diametro del
agujero de conjuncién descomprimiendo de
este modo las raices cervicales. El empeora-
miento de un caso indicaque laintervencién
realizada no esinocua, ya que la descompre-
sionagudaanterior [13,14], asi comolaexten-
siéndel cuello durante el acto operatorio pue-
den provocar trastornos vasculares que
conducen a empeoramiento del cuadro neuro-
|6gico, aunque sehadescrito dichacomplica-
c¢ion sinencontrar en los estudios anatomopa-
tol6gicosunacausaevidente[14].

El indicede complicacionesmenores presen-

te en nuestra serie es prevenible si se esmeran
los cuidados en el momento del cierre.
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