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RESUMEN 

Durante el período 1976-1995 se han intervenido quirúrgicamente 380 casos de 
espondilosis cervical, incluidos 124 compresiones radiculares y256 compresiones medu-
lares (grados I a V de Nurick). Luego de identificar los factores mecánicos involucrados 
mediante IRM se realizaron discectomía más uncucectomía y corporectomía medial 
longitudinal, ya sea en procedimiento único o combinados, 1Los resultados fueron 
excelentes en 150 casos (39,5%), buenos en 170(44,7%) y regulares en 60 casos (15,8%). 

La mejor evolución postquirúrgica correspondió a los grados I y H de Nurick, fueron 
aceptables para el grado III y regulares en los grados IV y V. 

Las implicancias de la detección de los síntomas y signos de mielopatía incipiente, 
como así también las de la IRM en la identificación de los factores mecánicos responsa-
bles y en la decisión de la táctica quirúrgica a seguir, surgen de la evaluación post 
operatoria de los casos intervenidos. 
Palabras claves: espondilosis cervical, mielopatía incipiente, RMI., cirugía precoz. 

ABSTRACT 

Between 1976 and 1995, 380 cases of cervical spondylosis were operated on wich 
included 124 radicular compressions and 256 spinal cord compressions (I to V Nurick 
grades). After the identification of the involvedfactors detected by MRI the dissectiomy+ 
uncusectomy and the medial longitudinal corporectomy were realized either in isolated 
or in combinated proceedings, selected. Surgical results were excellent in 150 cases 
(39.5%), good in 170 cases (44.7%) and regular in 60 cases (15.8%).The best post-
surgical follow-up results were coincidental with the I and II grades of Nurick, quite 
acceptable in grade Hl and fair in grades IV and V. 

The implications in the research of early symptoms of myelopathy are emphasized, 
as well as the importance of MRI allowing the exact identification of the responsible 
mechanical factors and the decísion on the surgical tactics to follow. 
Key words: Cervical Spondylosis, XXXXXX myelopathy, MRI, early surgenj 

INTRODUCCIóN 

En tanto considerada como un proceso inhe-
rente al envejecimiento tisular, la cervicoartrosis 
es habitualmente minimizada en su repercusión 
clínica y en sus consecuencias, haciendo difícil 

* Premio "Dr. Pierre Creissard" de la Sociedad de Neurocirugía 
de Lengua Francesa, 1995 
Correspondencia: Vidal 2381, 1428 Buenos Aires. 

separar la degeneración fisiológica normal de los 
cambios patológicos de la espondilosis cervical. 

Ello se explica en parte, por la enorme discre-
pancia entre la sintomatología y los cambios es-
tructurales observados, discrepancia relaciona-
da, en gran medida, con las grandes variaciones 
que normalmente existen en los diámetros del 
canal cervical. 
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La primera descripción de la mielopatía espon-
dilótica data de la primera mitad del siglo pasa-
do28, y sólo en la segunda mitad del presente siglo 
aparecen las primeras series de pacientes" 11' 15. 

Sin embargo y aún hoy, las manifestaciones 
clínicas de la enfermedad, son desestimadas, en 
especial si se relacionan con perturbaciones en los 
movimientos finos, cansancio o fatigabilidad en 
miembros inferiores, más aún si se trata de indi-
viduos mayores de 50 años. 

A pesar de que Rothman4° reconociera que 
constituye la causa más común de disfunción 
medular en esta etapa de la vida, sólo se piensa en 
ella cuando la sintomatología es florida. 

La incidencia real es dificil de establecer32'37; 
contribuye a ello la diversidad de síntomas y la falta 
de hallazgos neurológicos precoces que puedan 
caracterizar fácilmente la presentación clínica. 

Constituye una afectación de las edades media 
y avanzada de la vida (edad promedio 53, con un 
rango que oscila entre 25 y 80 años), excepto en 
casos traumáticos. 

Existen signos radiológicos típicos en el 25 al 
50% de la población ala edad de 50 arios, ascendien-
do a 75-85% hacia los 65 años20,21,36. Pero no todos 
aquellos que presentan signos radiológicos desarro-
llan síntomas y la mayoría de los pacientes sintomá-
ticos sólo manifiestan compresión radicular. 

Los cambios degenerativos más frecuentes y 
severos se observan por debajo de C3-C4 y la 
mayor incidencia corresponde al nivel C5-C6, 
seguido de C6-C718. 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la es-
pondilosis cervical obedece a un proceso multifac-
torial, en el cual el rol etiológico primario corres-
ponde a la compresión mecánica y a los micro-
traumatismos repetidos, pero donde la contribu-
ción de factores vasculares explica la distribución 
topográfica de las lesiones medulares. 

Arnold señaló la estrecha relación entre el 
diámetro sagital del canal, y la aparición de mie-
lopatía, destacando como crítico un diámetro 
igual o menor5  de 12 mm. 

- El canal estrecho congénito no siempre condu-
ce a la mielopatía, pero el canal es más reducido en 
individuos sintomáticos17. Esta estenosis consti-
tucional del canal no basta por sí sola para deter-
minar lesiones medulares; éstas ocurren cuando 
sobrevienen las alteraciones degenerativas propias 
de la artrosis que disminuye los diámetros del cual 
a niveles críticos2, 3, 5, 28, 29, 30, 32, 35, 36, 37, 39, 50.  

- No debe despreciarse el rol de la estenosis de 
causa ligamentaria, en relación con el espesa-
miento del ligamento vertebral común posterior y  

con el engrosamiento y pérdida de elasticidad del 
ligamento amarillo" 5, 10. 11. 15, 31. 39, 45, 49, 50.  

- La espondilosis cervical involucra una serie 
de cambios degenerativos, cuya lesión inicial 
corresponde a la generación del disco interverte-
bral, proceso insidioso y generalmente asintomá-
tico30. Tras la disminución de altura del disco y la 
mayor aproximación de los cuerpos vertebrales 
sobreviene una hiperostosis reactiva, con forma-
ción de osteofites y/o barras espondilóticas, que 
al proyectarse dentro del canal puede reducir 
considerablemente el espacio de reserva y en 
ocasiones avanzar sobre la médula (Fig. 1). 

La mayor proximidad de los cuerpos vertebra-
les conduce a la deformación e hipermontaje de 
las articulaciones de Luschka y a la osteoartrosis 
facetaria. Los osteofitos provenientes de los proce-
sos unciformes y de las facetas articulares pueden 
comprometer, a su vez, las dimensiones del canal 
y los forámenes (Fig. 2). 

Fig. 1.TAC Reducción del área medular por osteofitosis 

Fig. 2. Rx simple (incidencia oblicua: importante reduc-
ción espondilótica a nivel del agujero de conjunción 
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- Hay que considerar las variaciones de los 
diámetros del canal en condiciones dinámicas, 
como los que ocurren en la flexoextensión y con la 
inclinación lateral 12. 

En flexión los diámetros del canal se incremen-
tan, mientras que en extensión el diámetro ante-
roposterior se reduce por imbricación de las lámi-
nas y plicatura del ligamento amarillo. 

Estos cambios dinámicos, sin repercusión me-
dular en canales de dimensiones y morfología nor-
males, exponen a microtraumatismos reiterados17  y 
a la consecuente injuria medular y/o vascular 
cuando actúa sobre un canal estrechado o portador 
de una hipermovilidad segmentaria17' 34. Los movi-
mientos del raquis cervical constituyen un factor 
determinante en la producción de mielopatía, 
especialmente en los casos en que las protrusio-
nes osteofíticas no causan una compresión seve- 
ra34 (Fig. 3) 

En estos casos el traumatismo medular itera-
tivo es un factor aún más importante que la. 
compresión, ya que en esos movimientos la médu-
la entra en contacto con las barras espondilóticas 
y sufre fricción sobre las mismas12. 

En los segmentos cervicales inferiores las pro-
liferaciones osteofíticas pueden formar verdade-
ras "barras" y evolucionar hacia la anquilosis. En 
los segmentos cervicales superiores, en cambio, y 
en especial C3-C4, distintos factores como la 
mayor distensibilidad ligamentaria, las alteracio-
nes que sobrevienen en las articulaciones intera-
pofisarias y el peso de la cabeza, pueden originar 
una hipermovilidad segmentaria, e inclusive, ines-
tabilidad. 

En consecuencia, la estática del raquis se 
modifica profundamente pudiendo ser causa de 

Fig. 3. TAC reconstrucción tridimensional: osteofitos pro-
truyendo al interior del canal raquídeo 

una inversión de la lordosis o de una sifosis 
localizada. En ocasiones se observa el desliza-
miento de un cuerpo vertebral sobre otro en 
movimiento de flexoextensión9. 23' 27' 38. Ante con-
diciones de hipermovilidad o en caso de una sub-
luxación30'39, el canal dinámico o funcional es 
mucho más reducido que el canal estático, expo-
niendo aún más a la médula a microtraumatis-
mos constantes34. El diámetro sagital dinámico 
decrece al incrementarse el deslizamiento poste-
rior y paralelamente los síntomas tienden a ser 
más pronunciados (un diámetro dinámico de 12 
mm. o menos, indica estenosis del canal)27. 

Frente a estos cambios degenerativos y, en 
particular en condiciones dinámicas, la médula 
sufre un proceso de deformación plástica que le 
permite adaptarse a las variaciones de longitud 
del canal en los movimientos de flexoextensión: en 
flexión, la médula se elonga y se aplica contra las 
protrusiones osteofíticas; en extensión, la médula 
se acorta pero el canal se reduce y predomina la 
compresión sobre su cara posterior (imbricación. 
de láminas, plicatura del ligamento amarillo en-
grosado). A nivel centromedular las fuerzas actúa 
en un plano perpendicular y son máximas en 
hiperextensión2'12.34'38. 

- El compromiso radicular puede aumentar 
considerablemente durante la flexión lateral del 
raquis. Las dimensiones del forámen se alteran 
notablemente, en especial, si ya estaba reducido 
previamente por osteofitos o pos hipertrofia face-
taria. 

Siguiendo a Faivre, podríamos afirmar que 
"....el conflicto es permanente, pero las hostilida-
des son interminentes, y es su repetición, a lo 
largo de un período prolongado, la responsable de 
los desórdenes neuropatológicos, sobre todo si el 
campo de batalla (la estenosis previa del canal) 
favorece las hostilidades... "22 

La mielopatía se constituye más precozmente 
cuando la estenosis se asocia a una hipermovili-
dad segmentaria; por ello, la simple inmoviliza-
ción disminuye la sintomatología2, 6, 9, 19, 24, 48. 

Se ha mostrado que aquellos pacientes que 
presentan inestabilidad son los más proclives a 
deteriorarse6, de ahí que distintos autores conclu-
yeran que la reducción precoz de la excesiva 
movilidad es condición necesaria para el éxito del 
tratamiento quirúrgico19' 24. 

En 1924 Barre7  sugirió que la mielopatía será 
provocada por fenómenos isquémicos. Diferentes 
teorías trataron de explicar el mecanismo intrínse-
co de la isquemia; sin embargo, el cómo y el dónde 
está afectada la circulación medular continuaron 
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siendo un enigma durante largo tiempo, dado que 
jamás se encontró oclusión vascular alguna en los 
casos estudiados postmorteml°, 11, 

No obstante, los estudios anatomopatológicos 
confirman que la isquemia local es el estadio final en 
la patogénesis de la enfermedad9, 10, 11, 31, 33, 45, 49. En  
ausencia de oclusión de arterias mayores, los ha-
llazgos sugieren que la isquemia responsable ocurre 
a nivel de la microcirculación lo, 11, 12, 25, 26, 38, 46.  

La compresión anterior y/o posterior de la 
médula provoca un intenso estiramiento y reduc-
ción del calibre de los vasos intramedulares, en 
particular, de aquellos que se disponen perpendi-
culares a la compresión; se produce así un fenó-
meno de "pinza" o "tijera" sobre la vascularización 
intramedular, principalmente durante la flexoex-
tensión26' 33' 38. 

Este compromiso intermitente 1 7  resultaría en 
hipoxia de las grandes motoneuronas del asta 
anterior y de la sustancia gris intermedia. Con los 
microtraumatismos repetidos y la isquemia resul-
tante, el edema y la necrosis aparecen en el área 
central de la médula, la cual es, a veces, reernpla-
zada por cavitación. En grado menor se afecta la 
sustancia blanca; allí, la desmielinización y la 
necrosis tienden a localizarse en las columnas 
laterales -en el área próxima a la sustancia gris-
y en la porción más ventral de los cordones 
posteriores. En respuesta a la insuficiencia circu-
latoria crónica, se produce una hipervascularidad 
reactiva con engrosamiento de las paredes de las 
arterias y capilares medulares9' 31' 35. 

Finalmente hay que destacar que en la mielo-
patía espondilótica los efectos de la compresión y 
de la isquemia son aditivos. 

La desmielinización, cuya distribución es coin-
cidente con el territorio de las arterias intramedu-
lares, pone de relieve la trascendencia del factor 
vascular en la génesis de la mielopatía, y revela la 
vulnerabilidad de la mielina a los factores mecá-
nicos y a la isquemia. 

Llama la atención, sin embargo, la preserva-
ción de los cordones anteriores, pese a estar 
particularmente expuestos a los efectos de la 
compresión30, 46. 

El diagnóstico de la mielopatía cervical espon-
dilótica es, a menudo, dificil y tardío, por la 
variabilidad de signos y síntomas con que se 
presenta y por el curso insidioso que adopta 
habitualmente la enfermedad40. 

La diversa participación de cada uno de los 
factores intervinientes determina la diferente ex-
presión del cuadro clínico. 

La presentación corresponde a una lesión me- 

dular incompleta, limitada a veces, a un único 
nivel lesional, pero que mucho frecuentemente 
involucra varios niveles en distinto grado. 

El curso habitual es el de una discapacidad 
creciente en un período de varios meses o arios. 
El diagnóstico es más precoz cuando el dolor17'32  
es el síntoma prevalente, aunque ello ocurre en 
menos del 50% de los casos. En un porcentaje 
aún menor, la mielopatía cervical puede desarro-
llarse rápidamente32, en cuyo caso las alteracio-
nes radiológicas revelan espondilosis cervical de 
larga data; los síntomas son muchas veces pre-
cipitados por la movilidad anormal de un cuerpo 
vertebral sobre otro. 

El comienzo agudo de la sintomatología suele 
tener origen traumático (hiperextensión brusca, 
"whipplash") y su severidad va desde la lesión 
medular incompleta a la cuadriplejía. 

Resulta imprescindible arribar al diagnóstico 
antes de la instalación de la hipertonía y el déficit 
de dificil regresión. Por eso creemos que la mielo-
patía cervical espondilótica debe ser tratada cuan-
do la signosintomatología es incipiente. Orienta-
dos a esa búsqueda, pensamos que es fundamen-
tal la identificación de esos síntomas precoces, 
que para los miembros inferiores son: 

- Debilidad muscular durante el esfuerzo. 
- Dificultades en la marcha (fatigabilidad, debi-

lidad y/o pérdida súbita de fuerza en miembros 
inferiores, rigidez espástica, claudicación inter-
mitente no dolorosa que se manifiesta por pesadez 
y/o debilidad, a veces, con sensación de inestabi-
lidad asociada. Puede ser uni o más frecuente-
mente, bilateral. 

En ocasiones, las dificultades de la marcha son 
acentuadas por los trastornos de la sensibilidad 
profunda al perderse la propiocepción. 

- Parestesias o disestesias dolorosas aisladas o 
asociadas a trastornos motores. 

- Pseudociatalgias o cruralgias por irritación 
cordonal posterior, sin Lasegue, lumbalgias ni 
abolición de reflejos. 

Estos signos y síntomas traducen la afectación 
de los tractos piramidales y de los cordones pos-
teriores. 

El compromiso de los miembros superiores 
suma la injuria de motoneurona inferior a nivel 
lesional y la signosintomatología de vías largas 
que se manifiestan por: 

- Torpeza en los movimientos: pérdida de la 
agilidad de los dedos y/o disminución de fuerzas 
en un miembro superior o en una o ambas manos. 

- Parestesias o disestesias, más intensas en las 
manos y en especial, en los pulpejos. 



Smith - Robinson 
Smith - Robinson 
Verbiest 
Corporectomía 
Corporectomía 
Combinadas 

(un nivel) 	91 casos 
(dos o más niveles) 46 casos 
(uncodiscectomía) 122 casos 
(un nivel) 	76 casos 
(dos o más niveles) 15 casos 

30 casos 
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- Astereognosia ligera, que puede contribuir a 
la pérdida del control de los movimientos finos de 
las manos, en ausencia de déficit motor. 

- Cervicobraquialgias, a menudo asociando 
dolor y parestesias (están en relación con el com-
promiso radicular). 

- Inhabilidad para la aducción del meñique. 
A estos síntomas pueden agregarse las cefaleas 

y las cervicalgias que rara vez adoptan las carac-
terísticas del tortícolis típico. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se presentan 380 casos de espondilosis cervi-
cal (269 hombres y 111 mujeres), de los cuales 
124 fueron intervenidos por compresión radicular 
(grado O de Nurick) y256 por compresión medular 
(grados I a V de Nurick)33  en el período 1976-1995. 

Se efectuaron radiografías simples e imágenes 
por resonancia magnética (IRM) previas a la elec-
ción de la táctica quirúrgica apropiada. 

En algunos casos con severo compromiso de 
los diámetros del canal, se realizaron tomografía 
axial computada (TAC) y tomografía computada 
de columna cervical con reconstrucción tridimen-
sional (3D). 

Todos los pacientes intervenidos fueron estu-
diados dentro de los tres primeros meses posterio-
res a la cirugía con radiología simple e IRM. 

Los procedimientos quirúrgicos incluyeron 137 
discectomías (técnicas de Smith-Robinson), 122 
uncodiscectomías (técnica de Verbiest), 91 corpo-
rectomías a uno o más niveles) y 30 técnicas 
combinadas. 

RESULTADOS 

Se intervinieron quirúrgicamente, 380 casos 
por procesos degenerativos del raquis cervical en 
el período 1976-1995. 

Se observó un amplio predominio masculino 
(2.5:1) y una mayor incidencia coincidente con la 
6ta. década de la vida. 

El tiempo de evolución de la presentación clíni-
ca hasta el momento de la cirugía osciló entre 6 
meses y 2 arios. 

La mayoría de los casos se repartieron entre los 
grados I, II, y III de Nurick33, constatándose una 
prevalencia del síndrome motor y mielorradicular 
(clasificación de Crandall y Baltzdorf)17. 

La espasticidad (79,7%), la hiperreflexia (93,8%) 
y el signo de Babinski (93,8%) constituyeron, 
junto con las parestesias (39,93%) y las cervico-
braquialgias (30%), las manifestaciones salientes 
del cuadro clínico. 

En relación a los hallazgos de la radiología y de 
la resonancia magnética confrontados con la sig-
nosintomatología clínica, las técnicas quirúrgicas 
utilizadas sobre 380 casos han sido: 

Las corporectomías practicadas (121 casos) 
fueron más frecuentes a nivel C6, seguido de C5 
(Figs. 4 a 8). 

El control imagenológico posterior (radiolo-
gía simple + IRM) puso de manifiesto una amplia 

Fig. 4. TAC: osteofitosis medial retrocorporal 

Fig. 5. Rx simple (control postoperatorio del caso ante-
rior): corporrectomía C% 
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Fig. 6. AC: osteofitosis láteromedial 

Fig. 7. Rx simple (control postoperatorio del caso ante-
rior) corporrectomía C5. 

320FNR 
CONT 
148KV 

25MP 
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05N1 
SPD SLOI 
29/ 6,1 

in en 
UL+0420 

Fig. 8. TAC (control posloperaiorio del caso anterior): 
corporrectomía con injerto encastrado. 

liberación medular en todos los casos interveni-
dos. 

Los resultados a 6 meses fueron excelentes en 
150 casos (39,5%), buenos en 170 (44,7%) y 
regulares en 60 (15.8%). La mejor evolución co-
rrespondió a los grados 0. I y II de Nurick33, 
incrementándose, a partir del grado III, los resul-
tados regulares (si bien en nuestra casuística, el 
77.3% de los pacientes en grado III tuvo resulta-
dos buenos y excelentes). 

Los resultados pobres en los grados más eleva-
dos de Nurick33  obedecieron a la consulta tardía, 
momento en que la recuperación completa o una 
mejoría franca son muy raras. 

DISCUSIÓN 

La mielopatía cervical espondilótica determina 
una sintomatología más espástica que deficitaria, 
con trastornos sensitivos objetivos variables aun-
que poco intensos, pero donde los trastornos de la 
sensibilidad profunda y el poco frecuente y tardía 
compromiso esfinteriano junto con la imprecisión 
del límite superior del sufrimiento medular, le 
confieren un perfil característico22. 

La alteración más conspicua de la mielopatía 
espondilótica la representan las dificultades de la 
marcha, que puedan oscilar desde cierta rigidez 
en los miembros inferiores o desde una sensación 
de debilidad y/o pesadez, hasta la marcha ataxoes-
pástica, a veces de relieves invalidantes. 

Nurick33  se basó en los trastornos de la marcha 
para tipificar la severidad de la mielopatía, clasi-
ficación de gran utilidad, por otra parte, para 
evaluar la progresión de la enfermedad: 

Grado 0: ausencia de sufrimiento medular 
(solo síntomas radiculares) 

Grado 1: signos leves de compromiso medular. 
Marcha normal. 

Grado 2: ligeros trastornos en la marcha. Ca-
paz de realizar su trabajo habitual. 

Grado 3: Trastornos en la marcha que impiden 
las tareas habituales. 

Grado 4: Capaz de ambular sólo con ayuda. 
Grado 5: Impedido de ambular. 
Crandall y Batzdork17  diseñaron una clasifica-

ción de la mielopatía cervical espondilótica basa-
da en la desigual participación de los diferentes 
tractos medulares: 

- Síndrome transverso: participan los tractos 
espinotalámicos, piramidales y los cordones pos-
teriores, además de las células del asta anterior. 
Predomina la espasticidad de grado severo. 
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- Síndrome motor: participan el haz piramidal 
y las células del asta anterior. Predomina la 
espasticidad de grado severo. 

- Síndrome centromedular: se caracteriza por 
una mayor afectación de los miembros superiores 
que de los inferiores, y especialmente de las 
manos. 

La lesión de los cordones posteriores se tradu-
ce, a menudo, por parestesias o disestesias dolo-
rosas en las manos. 

- Síndrome de Brown-Séquard: debido a una 
compresión unilateral de la médula (plejía ipsila-
teral más anestesia termoalgésiva contralateral). 

- Síndrome mielorradicular: combina signos y 
síntomas de compresión radicular en miembros 
superiores y déficit de vías largas por compresión 
medular: dolor radicular, parestesias e hiporre-
flexia en miembros superiores; déficit motor en 
miembros inferiores y trastornos en la marcha. 

La resonancia magnética ha revolucionado los 
conceptos sobre etiopatogenia, al demostrar es-
trechamientos sectoriales a veces aislados y úni-
cos, quedando así relegado el viejo concepto que la 
relaciona con la estenosis global del canal. 

La identificación precisa de los factores mecá-
nicos responsables de la mielopatía, modificó 
sustancialmente las tácticas y técnicas quirúgi-
cas al determinar el abordaje adecuado para cada 
caso. 

La frecuente multiplicidad de espacios afecta-
dos nos llevó a abandonar la técnica de Cloward16, 
y reemplazarla por la técnica de Smith Robin-
son43, que puede ser reproducida en varios niveles 
para hernias discales blandas. Varbiest47, agrega 
la uncusectomía a la discectomía simple, indicada 
para casos de osteofitosis lateral. 

En caso de osificación del ligamento vertebral 
común posterior o de osteofitosis retrocorporal, 
aquellas técnicas no tienen aplicación y emplea-
mos la corporrectomía medial con discectomía 
supra y subyacente. 

Las técnicas quirúrgicas utilizadas se basan en 
el criterio de que el cuadro clínico obedece a: 

- un factor mecánico estático: efecto compresi-
vo de las protrusiones osteofíticas y 

- un factor mecánico dinámico: traumatismos 
iterativos de dichas protrusiones sobre la médula. 

El objetivo del tratamiento debe ser: 
- eliminar las protrusiones canalículoforami-

nales y, por lo tanto, las estenosis 
- bloquear la movilidad del segmento afectado, 

artrodesándolo. 
Los procedimientos utilizados se engloban en 

las intervenciones de descompresión-artrodesis. 

En este sentido, la antigua laminectomía no 
tiene aplicación alguna8. 

Su indicación absoluta la constituye la esteno-
sis constitucional del canal (diámetro sagital me-
nor de 11 mm. por tomografía computada). 

La laminectomía clásica mejora inicialmente el 
cuadro neurológico en dos tercios de los casos, 
pero comporta, con frecuencia, un empeoramien-
to a mediano plazo', a nuestro entender, motivado 
por una verdadera inestabilidad en relación con la 
movilidad previa persistente (factor mecánico - 
dinámico). 

De nuestra experiencia preconizamos: 
- La discectomía - artrodesis, que consiste en 

la extirpación de los discos afectados, uncusecto-
mía y/o exéresis de barras espondilóticas, segui-
da de la colocación de injertos intersomáticos 
(bovino o hueso autólogo) y osteosíntesis con 
placa de titanio4, 13, 16, 

Si bien discutida, la colocación de injerto inter-
somático impide la cifosis sectorial, en especial si 
se efectúan discectomías múltiples, y permite 
incrementar los diámetros del agujero de conjuga-
ción. La placa atornillada evita la protusión y 
contribuye a impedir el colapso de los injertos 
(Figs. 9 a 12). 

%. 9. Caso clínico 1. Rx simple: estenosis de los agujeros 
de conjunción por discartrosis 
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Fig. 10. Caso clínico 1.RMI del caso anterior: discartrosis 
a 3 niveles con impactación medular 

F(g. 11. Caso clínico 1. Rx simple: control postoperatorio. 

Fig. 12. Caso clínico 1. RMI: control postoperatorio 

- La corporrectomía medial longitudinal, que 
efectúa una amplia descompresión medular en 
sentido transversal y longitudinal. 

Extirpa la porción medial del cuerpo vertebral 
en el segmento afectado con preservación de las 
paredes laterales y permite eliminar los osteofitos 
retrocorporales. De ser posible, debe incluir la 
apertura y resección del ligamento vertebral co-
mún posterior a lo largo de la corporrectomía, de 
indicación absoluta cuando existe osificación o 
engrosamiento de dicho ligamento. La descom-
presión es seguida del encastramiento de un 
injerto, el cual fijamos a los cuerpos adyacentes 
mediante placa atornillada para evitar su posible 
extrusión. 

La colocación de injerto podría obviarse si se 
tiene la certeza previa de que no hay movilidad 
anómala a ese nivel (Senegas)41. 

La elección de la técnica fue realizada mediante 
radiología simple y resonancia magnética, a lo que 
frecuentemente adjuntamos una tomografía com-
putada que nos informa con exactitud de los 
diámetros del canal. Ello nos permitió hacer una 
clasificación del canal cervical en 3 categorías, 
previa a la determinación de la táctica a seguir: a) 
compresión mielorradicular producida por pro- 
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trusiones disco osteofíticas que provocan mues-
cas aisladas en la cara anterior de la médula: 
utilizamos la técnica de discectomía artrodesis 
(técnica de Verbiest) 47. 

Si existe más de un espacio afectado combina-
mos, a menudo, la discectomía uncusectomía con 
la corporrectomía medial de la siguiente forma: 
(Figs. 13 y 14) 

2 espacios discontiguos discectomía doble 
2 espacios contiguos 	corporectomía 
3 espacios 	 corporectomía 

+ discectomía 
4 espacios 	 corporectomía doble 

a espacios discontiguos 

b) compresión medular e mielorradicular, pro-
ducida por una barra espondilótica que involucra 
el ligamento vertebral común posterior esteno-
sando la médula: utilizamos la técnica de corpo-
rrectomía artrodesis. 

c) Compresión anterior y posterior que dan a la 
médula un aspecto "arrosariado" (a la compresión 
anterior se suma la hipertrofia del ligamento 

Fig. 13. Caso clínico 2. A. uncodiscartrosis a tres niveles. 
B. RMI postoperatoria. Uncodiscartrosis con impactación 
medular 

Fig. 14. Caso clínico 2. A. Rx simple. Control postopera-
torio de disectomía C3-C4 y C4-05 + corporectomía C6 
con disectomías supra y subyacentes. B. RMI: control 
postoperatorio 
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amarillo) utilizamos un abordaje doble en 2 tiem-
pos (primero en abordaje anterior - discectomía + 
corporrectomía y 4 meses más tarde, el abordaje 
posterior para efectuar una laminectomía). 

La mielopatía cervical suele iener un comienzo 
insidioso y un deterioro progresivo, a menudo con 

A 
agravaciones periódicas y estabilizaciones transi-
torias13, 14, 27, 28, 31; el 750 de los pacientes expe-
rimentó progresión a lo largo del tiempo (deterioro 
continuo o episódico). 

En un porcentaje menor (5%) sobrevino una 
rápida e invalidante instalación y evolución de la 
mielopatía. 

Pero mucho más importante aún: una vez 
diagnosticada, la mielopatía espondilótica nunca 
experimentó regresión/3' 28, y no existen paráme-
tros permitieran predecir la progresión de la enfer-
medad en un individuo en particular, ni factores 
que identifiquen a aquellos con riesgo de padecer 
una rápida agravación. 

Del análisis preoperatorio y postquirúrgico ale-
jado, se deduce que las posibilidades de remisión 
están en relación inversa a la edad (menor de 40 
años) en el momento de la intervención quirúrgi-
ca, a la gravedad de la mielopatía y al tiempo de 
evolución de los síntomas y en relación directa a 
la neuroplasticidad residual de la médula27, 28,42 

CONCLUSIONES 

- El diagnóstico debe ser precoz, tendiente a 
evitar la hipertonía y el déficit. 

- La indicación de la cirugía surge de la ausen-
cia de remisión espontánea. Efectuada en forma 
precoz, casi siempre por vía anterior, constituye el 
único medio capaz de alterar la historia natural de 
la enfermedad y de optimizar los resultados en 
una entidad que conlleva una incidencia muy alta 
de secuelas. 

- Las técnicas y tácticas 'resultan de la evalua-
ción de los factores mecánicos responsables. En 
este sentido las imágenes por resonancia magné-
tica ha constituido de forma categórica a la deci-
sión de la conducta quirúrgica. 

- Son indicadores de buen pronóstico la sinto-
matología mínima y el tiempo de evolución al 
momento de efectuar el tratamiento. La recupera-
ción funcional es escasa o nula si la médula 
presenta ya evidencia de atrofia marcada. 

Por lo tanto, la búsqueda sistemática de tras-
tornos de la sensibilidad superficial y profunda, 
inclusive de dolores de tipo cordonal, deben orien-
tar el diagnóstico y el tratamiento quirúrgico 
precoz, antes de que se constituye un déficit 
mayor e irreversible. 
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