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INTRODUCCION

Desarrollo historico hasta la situacion
actual

A principios del siglo XX se describié por primera vez
la relacién entre la paresia de extremidades inferiores y
la estrechez de canal lumbar, asi como la mejoria sin-
tomatica después de practicar una laminectomia." Fue
Verbriest quien, en 1954, acund el término de estrecha-
miento o estenosis de canal y lo popularizé.?

Epstein en 1962° definié este proceso como una
incongruencia entre contenido y continente del canal
vertebral lumbar, que puede llegar a comprimir las raices
nerviosas y la cauda equina.

La estenosis de canal lumbar (ECL) es un sindrome
producido por la incapacidad de contencién de las
estructuras neurales del canal lumbar, debido a un estre-
chamiento anormal de las estructuras anatémicas osteoli-
gamentosas raquideas del canal, de los recesos laterales
o de los foramenes intervertebrales. Este estrechamiento
puede afectar a uno o mds niveles y afectar a la totalidad
del canal o una parte de él.* Este es un concepto ana-
témico que no entra en consideraciones clinicas. Si nos
valemos de esta definicion, se deberian considerar como
encuadrados en este sindrome el 20% de las personas
mayores de 60 anos asintomaticos, ya que ésta es la inci-
dencia de imagenes de ECL en este tipo de poblacion.>®

Por esta razon, un estrechamiento anormal del canal
debe considerarse estenosis cuando cumple los dos cri-
terios siguientes: que el estrechamiento afecte al canal
neural o foraminal y que cause compresion de las estruc-
turas neurales.”®

Si el concepto de estenosis no se limita al canal osteo-
ligamentoso, incluso una hernia discal en un canal de
didametro normal puede considerarse una situacion este-
nética, puesto que causa un estrechamiento patolégico
del canal.

El término estenosis indica desproporcién entre el cali-
bre del continente y el volumen del contenido. Si el con-
tenido es sélido o semifluido, como ocurre en el canal
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vertebral, esta desproporcion dimensional causa compre-
sién del contenido por las paredes del continente. Si el
estrechamiento no es suficientemente importante como
para causar compresion de las estructuras neurales, el
canal debe considerarse estrecho pero no estenético.
Esta es la razén por la cual el diagnéstico de estenosis
no puede basarse en la medida del canal vertebral o del
area del saco tecal en las secciones axiales. El diagnods-
tico se debe basar sélo en la evidencia de compresion
de las estructuras neurales (sintomdticas o asintomaticas)
por un canal osteoligamentoso anormalmente estrecho.’
Este estrechamiento es el responsable de la compresion
mecanica mantenida del saco tecal y de las raices ner-
viosas, lo que produce un aumento de la presién del
LCR por debajo de la zona estenética y obstruccion del
retorno venoso del plexo peridural. Esta obstruccién del
retorno venoso peridural es lo que, a su vez, produce
hipoxia o incluso anoxia de las raices espinales.’

La hiperlordosis en la ECL (muy comdn por espon-
dilolistesis degenerativa) también disminuye el calibre
del canal lumbar, con aumento de la presién del LCR e
isquemia relativa de las raices lumbosacras y de la cauda
equina. Fsta es la causa por la cual los pacientes con ECL
tienen tendencia a deambular con el tronco en flexién
anterior.

ANATOMIA DEL CANAL LUMBAR

El canal lumbar tiene forma triangular y se halla
delimitado por delante por la cara posterior del soma
vertebral y el ligamento vertebral comin posterior (que
contiene el disco intervertebral), lateralmente por el pedi-
culo vertebral y la articulacion facetaria y por detras por
la cara anterior de la lamina vertebral y el ligamento
amarillo. Dentro del canal lumbar discurre el saco dural
y las raices nerviosas que forman el plexo lumbosacro.
Son raices nerviosas que discurren por los agujeros de
conjuncion para dirigirse a las extremidades inferiores
y la pelvis.

Este canal lumbar se divide en una zona central y en
dos zonas laterales (derecha e izquierda). La zona central
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se denomina canal espinal o canal dural y la zona late-
ral del canal radicular. Finalmente, el canal radicular se
continda con el foramen o agujero de conjuncion. Estas
tres zonas anatémicas determinaran los distintos tipos
de estenosis en funcién de su localizacion™ (Fig. 28.1).

Canal dural o espinal

Este canal esta limitado en su zona superficial o pos-
terior por el ligamento amarillo y las ldminas y en su
zona mdas profunda o anterior por el ligamento comun
vertebral posterior, los discos y los cuerpos vertebrales. El
didametro puede determinarse en la zona 6sea (didmetro
estatico) o en la zona ligamentosa (didmetro dinamico).

El didmetro del canal constitucional es inmodificable
y puede medirse en la radiologia convencional (distancia
entre el cuerpo vertebral y la cara posterior de las lami-
nas). Su valor medio es de 19 mm desde L1 a L5 y de
20 mm, de L5 a S1. Se considera que existe una reduccién
relativa cuando este didmetro esta comprendido entre 10
y 12 mm. Por debajo de 10 mm de longitud del diametro
antero-posterior, se considera que existe una reduccion
absoluta del canal lumbar. Las mujeres tienen un canal
lumbar mas ancho que los hombres (por ello, presentan
menor incidencia de sindromes de estenosis lumbares)."

El canal movil varia segin cual sea la posicion de la
columna vertebral, aumentando su diametro en flexién y
disminuyendo en extensién. La medicién del canal mévil
s6lo es posible realizando pruebas especificas como la
mielografia o la mielo-TC.

Figura 28.1. Anatomia del canal lumbar en un corte coronal (1) y en un corte sagital
(2). A. Canal dural o espinal. B. Canal radicular derecho. C. Canal radicular izquierdo.
D. Canal foraminal derecho. E. Canal foraminal izquierdo.

Canal radicular

El canal radicular es una estructura tubular que
enmarca a las raices desde su salida del saco dural hasta
la entrada en el agujero de conjuncién. Este canal posee
dos partes bien diferenciadas: la mds proximal o subar-
ticular y la mas distal o parapedicular.’”> No posee limite
real anatémico en la zona media aunque se identifica
con la zona mas lateral del saco dural.

En la parte mas anterior se encuentra el disco inter-
vertebral y los cuerpos vertebrales. El [imite mas superfi-
cial o posterior son las carillas articulares, sobre todo, la
superior de la vértebra inferior y las inserciones mas late-
rales del ligamento amarillo. En la zona parapedicular, el
pediculo como estructura ésea limita esta area del receso
en toda su extension lateral. La parte mds posterior sigue
siendo la carilla articular superior de la vértebra inferior.

La altura del receso lateral depende de la altura del
pediculo que lo limita, lo cual constituye un hecho rele-
vante en presencia de ECL. Esta altura es anatdémicamente
decreciente, seglin nos alejamos de la primera vértebra
lumbar en sentido caudal. Sus valores numéricos se han
establecido entre 16 y 8 mm, respectivamente.

Canal foraminal

Se sitdia a continuacién del canal radicular. Es un ver-
dadero espacio limitado por los pediculos adyacentes en
situacion superior e inferior, por el disco intervertebral en
su zona mas anterior y por las carillas articulares en su
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parte mas posterior. El foramen intervertebral tiene forma
eliptica o de lagrima invertida, de entre 10 y 23 mm de
alto y 8-10 mm de ancho.

Normalmente, la raiz nerviosa con su ganglio y los
vasos que la circundan ocupan la porcién mas proximal
de este canal, muy proximos al pediculo de la vérte-
bra superior que lo limita. Estos componentes ocupan,
aproximadamente, la mitad superior del espacio, el resto
estd ocupado por tejido areolar laxo y grasa. El tamafo
del foramen es relativamente grande si se compara con su
contenido, por lo que la estenosis foraminal es la menos
frecuente de esta patologia.

En el espacio delimitado por el foramen intervertebral
y la zona media se encuentra el ganglio radicular dorsal
en el 90% de los individuos."® Esta estructura es muy
sensible a la compresién mecanica, lo que explica la
sintomatologia radicular en las estenosis foraminales.

Epidemiologia

La incidencia y prevalencia del sindrome de estenosis
de canal son desconocidas. Los datos que se barajan, se
basan fundamentalmente en los diagnésticos por imagen
y en el nimero de pacientes que se someten a cirugia
con este diagnostico. La estenosis degenerativa es una
patologia habitual a partir de la quinta década de la vida.
La degeneracion discal, la artrosis facetaria y los osteo-
fitos se presentan en el 90% de los pacientes de mas de
64 anos,' sin que por ello presenten estenosis de canal.
La ECL radioldgica esta presente en mds del 80% de los
pacientes a partir de los 70 anos.®”

La estenosis espinal es la principal causa de cirugia
de columna lumbar en los adultos mayores de 65 afos.
La tasa de cirugia por ECL es de 3 a 11,5 pacientes por
100.000 habitantes/afio.” Aunque no exista una mayor
incidencia real, lo que es evidente es que el nimero
de pacientes que demanda tratamiento por ECL es cada
vez mas numeroso y de mayor edad, dado el envejeci-
miento progresivo de la poblacion.' Con el aumento de
la expectativa de vida y la proporcién de poblacion de
mas de 65 anos, se cifra que la incidencia de estenosis
sintomdtica de canal aumentard un 20% el 2026.

ETIOLOGIA DE LA ECL

La etiologia de la estenosis de canal esta intimamente
correlacionada con la fisiopatologia del proceso degene-
rativo lumbar. Kirkaldy-Willis'” popularizé el concepto
de “complejo triarticular”, que determina el movimiento
de cada segmento lumbar. En este complejo triarticular,
el disco formaria una de las articulaciones y las facetas
articulares serfan las otras dos. La afectacion patolégica
de una articulacion puede producir alteraciones biome-
canicas en las otras dos. La alteracién de este complejo
triarticular pasa por tres etapas a lo largo de la vida del
individuo: disfuncion, inestabilidad y estabilizacion.

En la etapa de disfuncién (15-45 afios) se inician cam-
bios en el disco intervertebral, aunque, en el 20% de
los casos, la artrosis facetaria precede a la degeneracion
discal. A nivel del disco se pone en marcha la llamada
“cascada” degenerativa; son las roturas circunferenciales
y radiales. Estas alteraciones anatémicas, junto con cam-
bios biomecanicos y bioquimicos (deshidratacién, cavi-
tacion, degeneracion celular, proliferacion fibrobldstica,
aparicién de condrocitos y alteraciones del colageno
y proteoglucanos) que afectan al disco, hacen que se
produzca una pérdida de altura del mismo. Este colapso
discal provoca un abombamiento del disco, sobre todo,
en la parte posterior, disminuyendo el calibre del canal
raquideo. A su vez, las facetas articulares experimentan
cambios degenerativos iniciandose sinovitis, la laxitud
capsuloligamentosa, la esclerosis subcondral, los osteo-
fitos y pérdida progresiva del espacio articular. Todo ello,
produce un aumento del espacio ocupado por la articu-
lacién, que contribuye a disminuir el diametro del canal,
pero sobretodo del receso lateral.

La etapa de inestabilidad (35-70 afios) es la siguiente
fase. Conforme el proceso de degeneracion discal pro-
gresa, se va perdiendo la elasticidad que le caracteriza,
produciéndose poco a poco pérdida de altura discal.
Esto, junto con los fendmenos artrésicos de las facetas y
el abombamiento y/o hipertrofia de los ligamentos hace
que la adaptabilidad a los movimientos de rotacion se
vaya perdiendo, determinando una nueva distribucion de
fuerzas que producen cambios degenerativos tales como
antero o retrolistesis, aumento progresivo de la lordosis
lumbar y disminucién del tamafio del canal central y late-
ral (primero de una manera dindmica y posteriormente
mas patente después de la formacion de osteofitos). La
pérdida de altura discal y la subluxacién facetaria pro-
ducen abombamiento posterior del disco, engrosamiento
del ligamento amarillo por la menor distancia entre las
laminas e hipertrofia sinovial de las articulaciones poste-
riores, lo que determinard una disminucién del tamafo
del canal por las partes blandas (estenosis “blanda”).

Finalmente, se produce de forma fisiolégica la etapa
de estabilizacion (> 60 anos), mediante la formacién
de osteofitos tanto a nivel discal como en las facetas
articulares. La presencia de osteofitos produce un mayor
estrechamiento del canal lumbar (estenosis “dural”), que
sumado al producido por las partes blandas (protrusién
discal, abombamiento de ligamento amarillo e hiper-
trofia sinovial articular) determina la estenosis de canal
establecida.

Por tanto, desde el punto de vista anatomopatolégico,
la fisiopatologia de la estenosis de canal tiene dos com-
ponentes: el estatico o estructural y el dindmico. Se ha
demostrado con mielografias dindmicas que el diame-
tro del canal lumbar disminuye un 67% en la extensién
en sujetos con estenosis decanal grave, mientras que en
sujetos sanos solo lo hace en un 9%.'®
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Por tanto, y como resumen de lo expuesto anterior-
mente, el resultado anatomopatolégico final de este pro-
ceso sera la degeneracién y protrusion discal con artrosis
de los platillos vertebrales, seguida por la hipertrofia y
degeneracion de las facetas con osteofitos y la prominen-
cia con hipertrofia y calcificacién del ligamento amarillo.
También interviene la inestabilidad vertebral, frecuente
en este proceso por remodelacién, asi como el alarga-
miento de la pars interarticularis, que ocasiona la tipica
espondilolistesis degenerativa.

En cuanto al lugar anatémico de la compresion, la
estenosis lumbar puede diferenciarse en estenosis de
canal espinal o central, estenosis aislada del canal neu-
ral o radicular (receso lateral) y estenosis del foramen
intervertebral."

En la estenosis del canal central, tanto la porcion cen-
tral como los recesos laterales, ocupados por las raices
emergentes, estan comprimidos. Por tanto, la expresién
estenosis central es mas incorrecta que la de estenosis
del canal espinal, puesto que s6lo indica estenosis de la
porcién central cuando en realidad también estan com-
primidos los recesos laterales. Como regla, la esteno-
sis central se localiza a nivel del espacio intervertebral,
donde algunas estructuras, como el disco intervertebral,
las articulaciones facetarias y el ligamento amarillo pue-
den ocupar el espacio central con su envejecimiento o
en condiciones patoldgicas.

En la estenosis aislada del canal neural o radicular,
s6lo esta parte esta comprimida. Este canal es una estruc-
tura semitubular en la cual el nervio sale desde el saco
tecal hasta entrar en el foramen intervertebral. Esta este-
nosis cominmente se [lama estenosis lateral.

Finalmente, la estenosis foraminal, que se manifiesta
en la zona del foramen, debe ser considerada una enti-
dad anatémicamente distinta comparada con la estenosis
central y lateral. Por tanto, debe diferenciarse de las otras
formas de estenosis, a pesar de que puede estar asociada
a ellas.

Respecto a la fisiopatologia del dolor neurégeno,
existen tres teorfas la teorfa isquémica, la mecanica y
la andxica.?®

La teoria isquémica se basa en que los requerimientos
metabdlicos aumentan con la actividad. Este aumento
de demanda no puede ser suplido porque hay un aporte
sanguineo insuficiente, debido a la compresién meca-
nica segmentaria. Esta disminucion del aporte sanguineo
produce isquemia radicular y determina la aparicién de
dolor, pérdida de sensibilidad y déficit motor.?'*? La arte-
riosclerosis puede desempefar un papel importante, asi
como las alteraciones de la microcirculacién producidas
por la diabetes y otras enfermedades.

La teoria mecanica se basa en la mera compresion
mecanica de las raices. Esta teoria viene avalada por-
que los sintomas se desencadenan en muchos casos con
la postura mas que con la actividad y que, con el sim-

ple cambio de postura (pasando de extension a flexion)
mejora sustancialmente el cuadro clinico.’

Finalmente, la teoria del estancamiento andxico
supone que la compresion mecanica de los elementos
neurales produce menor aporte sanguineo y peor drenaje
de las venas que salen del canal junto con las raices,
produciéndose estasis venosa y aumento de presion de
liquido cefalorraquideo por debajo de la zona estenética.
Este aumento de presion dinamica aumenta la obstruc-
cién del retorno venoso del plexo peridural y reduce el
aporte arterial. Esto, a su vez, produce hipoxia o incluso
anoxia de las raices espinales, causando, en definitiva,
reduccion y alteracion en los cambios nutricionales de
las raices, cerrandose asi un circulo fisiopatolégico. La
consecuencia seria desmielinizacion y cambios estruc-
turales en las fibras nerviosas de las raices que pueden
ser irreversibles.?

En humanos se ha estudiado la presion epidural en
pacientes con estenosis de canal, demostrandose un
aumento significativo de dicha presion al pasar de flexion
a extensién y sobre todo al caminar.?*?* Por otro lado, la
hiperlordosis en la ECL (muy comin por listesis dege-
nerativa) también disminuye el calibre del canal lum-
bar, con aumento de la presion del LCR, produciendo
isquemia relativa de las raices lumbosacras y de la cauda
equina.

CLASIFICACION. TIPOS DE ESTENOSIS

Ya hemos explicado que, segln su localizacion, se
puede clasificar la estenosis en central, lateral o foraminal.

Segln su origen, podemos clasificar la estenosis en
primaria, secundaria o combinada. Desde el punto de
vista etioldgico, la clasificacién de la ECL mds admitida
es la de Arnoldi,?® que clasifica la estenosis en congénita
o del desarrollo, adquirida y combinada (Tabla 28.1). De
la combinacion de ambas podemos extraer una clasifi-
cacién completa de este sindrome.

Estenosis primaria
Estenosis primaria central

Esta forma incluye las estenosis congénitas y las del
desarrollo (developmental stenosis). La estenosis con-
génita, que es extremadamente rara, se debe a malfor-
maciones congénitas de la columna vertebral. La este-
nosis del desarrollo, término introducido por Verbiest,?
incluye las formas acondropldsicas y constitucionales.
En la acondroplasia, la estenosis es debida a un acorta-
miento anormal de los pediculos. En la estenosis consti-
tucional, la causa del defecto en el desarrollo vertebral
es desconocida aunque se han sugerido varios factores
intrauterinos tales como téxicos, infecciones o insuficien-
cia placentaria. En este Gltimo tipo de estenosis se han
identificado dos tipos de anormalidades anatémicas: un
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Tabla 28.1. Clasificacion etiologica de la estenosis

de canal lumbar

Estenosis de canal lumbar congénita o del desarrollo

e Acrondrodisplasia y otros defectos o mutaciones
cromosoémicas: hipocondroplasia, enanismo diastrofico,
sindrome de Morquio, exostosis hereditaria y diséstosis
cleido-lumbar.

e |diopatica (pediculos cortos).

e Osteopetrosis.

Estenosis de canal lumbar adquirida
¢ Degenerativa (con o sin espondilolistesis/escoliosis
degenerativa).
— Central.
— Lateral.
m De la zona de entrada o receso lateral.
m De la zona media.
m De la zona de salida o foraminal.
e Artritis inflamatoria.
— Artritis reumatoide.
— Pseudogota.
— Espondilitis anquilopoyética.
e Yatrogena.
— Postlaminectomia.
— Postartrodesis.
— Postdiscectomia.
— Post-quimionucledlisis o discdlisis.
e Postraumatica.
¢ Postinfecciosa.
¢ Miscelanea (causa metabdlica/inflamatoria).
Acromegalia.
— Enfermedad de Paget.
Fluorosis.
Oxalosis.
Hiperostosis esquelética idiopatica difusa.

Estenosis de canal lumbar combinada
e Cambios degenerativos afiadidos a un canal estrecho por
alteraciones del desarrollo.

diametro medio sagital del canal corto y una orientacion
sagital excesiva de la lamina y/o acortamiento de los
pediculos. En este Gltimo caso, el canal espinal es anor-
malmente estrecho, principalmente o Gnicamente en el
espacio interarticular.

Estenosis primaria lateral

Habitualmente, es el resultado de un acortamiento
anormal de los pediculos, especialmente, si esta aso-
ciado a una configuracién en trébol del canal vertebral
0 a una anormal orientacion y/o forma del proceso arti-
cular superior. En esta forma de estenosis, el disco inter-
vertebral puede desempefiar un papel predominante, ya
que incluso una protrusién moderada del annulus fibroso
puede conducir al desarrollo de sintomas.

Estenosis primaria del foramen intervertebral

Las formas primarias son causadas exclusivamente por
la presencia de unos pediculos anormalmente cortos,
asociados con disminucion de la altura del disco inter-
vertebral %

Estenosis secundaria
Estenosis secundaria central

Si las dimensiones del canal espinal son inicialmente
normales (o en su nivel bajo), la compresion de las raices
nerviosas caudales puede producirse como resultado de
condiciones adquiridas, como cambios espondiléticos
de las facetas articulares, engrosamiento o calcificacién
del ligamento amarillo o protrusion del disco interverte-
bral. Esta forma se define como estenosis simple dege-
nerativa.

Sin embargo, la espondilolistesis degenerativa de la
vértebra superior esta presente frecuentemente en uno,
dos u ocasionalmente mas niveles. La listesis degenera-
tiva es la responsable de la mayoria de estenosis de canal,
a pesar que puede causar estrechamiento del canal sin
compresion neural. Esto se debe a que la presencia, tipo
y gravedad de la estenosis esta correlacionada con diver-
sos factores, como las dimensiones constitucionales del
canal, la orientacién (mas o menos sagital) y la gravedad
de los cambios degenerativos de las facetas vertebrales y
la gradacién del desplazamiento de la vértebra listésica,
que puede desempenar o no un papel importante. El
tipo de estenosis, central o lateral, depende de la orien-
tacion de las facetas y de la longitud de los pediculos.
Habitualmente, la estenosis, en su fase inicial, es lateral
para ir progresando a formas centrales en estadios mas
tardios. Sea cual sea la localizacion, llamamos a este tipo
estenosis como estenosis degenerativa asociada a espon-
dilolistesis degenerativa. En la espondilolistesis degene-
rativa, habitualmente, el disco intervertebral abulta en el
foramen causando constriccion del mismo. Sin embargo,
una estenosis real del foramen es rara, puesto que el
mismo aumenta su didmetro sagital cuando existe un
desplazamiento de la vértebra superior.?”

Otra forma particular de estenosis degenerativa es la
que esta asociada con la escoliosis degenerativa, en la
cual desempefian un papel importante tanto la curva
escoliética como los cambios degenerativos de las face-
tas articulares, especialmente, en el lado céncavo.

Otras formas de estenosis secundarias incluyen las
secuelas tardias de fracturas o infecciones vertebrales,
y las secundarias a enfermedades metabdlicas, como la
enfermedad de Paget, la artritis reumatoide, la fluorosis
y la condrocalcinosis.

Finalmente, dentro de este grupo tendriamos las este-
nosis yatrogénicas (después de artrodesis o procedimien-
tos percutaneos, como quimionucledlisis, discoplastia,
vertebroplastia, cifoplastia, etc.).

Estenosis secundaria lateral

A menudo esta forma de estenosis es esencialmente
de naturaleza degenerativa. Como ya hemos mencio-
nado, habitualmente, la estenosis degenerativa involucra
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los recesos laterales del canal espinal en los estadios
iniciales y progresa hacia la zona medial en estadios
avanzados.

Una forma particular de estenosis lateral es aquella
secundaria a quistes facetarios que comprimen la raiz
emergente en el canal radicular.

Estenosis secundaria del foramen intervertebral

Este tipo es raro, especialmente, como situacion
aislada. En la mayoria de casos, la estenosis foraminal
estd asociada con estenosis central o lateral. A veces,
la compresién radicular se manifiesta cuando existe un
fragmento discal herniado o protruido lateralmente en
presencia de cambios degenerativos evolucionados en
los procesos articulares.

Formas combinadas

Finalmente, las estenosis combinadas son debidas a
una estenosis primaria ya sea del canal central, canal
radicular o foramen intervertebral, a la que se asocia un
proceso secundario que estenosa al mismo nivel, gene-
ralmente, por cambios espondiloartrésicos.

HISTORIA NATURAL.: EVOLUCION
DE LA PATOLOGIA SIN TRATAMIENTO

En general, la historia natural de la ECL es poco
conocida. Existen muy pocos estudios que se refieran a
pacientes con sindrome de ECL que no hayan sido tra-
tados y en los que la enfermedad haya seguido un curso
espontaneo.?!2829

La instauracion de los sintomas clinicos es de apari-
cién lenta y solapada. Entre la aparicion de los primeros
sintomas y el diagndstico de la enfermedad pueden trans-
currir varios afos. El 10-20% de los pacientes con este-
nosis de canal establecida empeoran cada afio mientras
que el resto permanece estable. La enfermedad afecta
mas a los hombres que a las mujeres, dada la menor
amplitud del canal lumbar en los primeros.

La sintomatologia suele aparecer en la quinta o sexta
década de la vida (excepto en estenosis congénitas que
suelen debutar entre la tercera y cuarta década) y se
caracteriza por un moderado déficit de movilidad del
raquis lumbar, lumbociatalgia crénica que puede cursar
con exploracién radicular negativa y conservacién de los
ROTS y el balance muscular. En casos muy avanzados
existe claudicacion neurégena de la marcha, alteracion
de esfinteres y/o déficit motor en las extremidades infe-
riores, a pesar de que el deterioro neuroldgico importante
es raro en pacientes tratados de forma conservadora.

La mejoria significativa del cuadro sin tratamiento
también es rara, aunque en algunos pacientes pueden
mejorar la calidad de vida durante su evolucién. Existe
una probabilidad de mejoria espontanea: un 15% mejo-

ran en la escala EVA y un 41% mejoran en la explora-
cion clinica.?® El tiempo de duracién de los sintomas
lumbares y cidticos puede ser un factor prondstico del
resultado.®

El diagnéstico diferencial se debe establecer, sobre
todo, con la polineuropatia diabética y la alcohdlica (que
puede descartarse por estudio neurofisiolégico) y con la
claudicacién debida a patologia de origen vascular. Por
esto se aconseja siempre valorar la perfusion vascular
periférica e indagar antecedentes de habito tabaquico o
ateromatosis arterial.

Segln la historia natural de la enfermedad, se puede
afirmar que la cirugia de estenosis de canal puede dife-
rirse de forma segura y se recomienda antes agotar los
tratamientos conservadores, puesto que existe posibi-
lidad de mejoria de la calidad de vida.”® Si existe una
progresion rapida de los sintomas neurolégicos y empeo-
ramiento de la calidad de vida, debe valorarse la cirugia
aunque no se puede garantizar la recuperacion de los
déficit neuroldgicos existentes.*!

Manifestaciones clinicas
Sintomatologia

La sintomatologia clinica de este proceso se caracte-
riza por episodios repetidos de lumbalgia y dolor irra-
diado a las extremidades inferiores, en forma de clau-
dicacién neurdgena o radiculopatia. En raras ocasiones,
el paciente referird una historia clinica detallada del sin-
drome clinico completo de ECL. Lo normal es que relate
una historia de dolor lumbar de tipo mecanico de larga
evolucién, con periodos de remisién y sintomatologia
neurolégica de extremidades inferiores poco definida.

Los sintomas de la estenosis de canal los podemos
agrupar en tres: el dolor lumbar, los sintomas radiculares
y la claudicacién neurégena. Estos sintomas no son ni
uniformes ni homogéneos y pueden encontrarse aislados
o bien en combinacion variable y cambiante.'%*

Dolor lumbar

El dolor lumbar es el sintoma mds frecuente referido
por los pacientes afectados de estenosis de canal. Este
dolor puede referirse a la zona lumbar de manera ais-
lada o bien irradiar hacia gliteos y cara posterior de los
muslos. El comienzo suele ser insidioso, con remisiones
y exacerbaciones, que mejora con el calor y el reposo, y
empeora con el ejercicio y la humedad. La duracién de
los sintomas y la evolucién es muy variable de unos casos
a otros. En ocasiones, este dolor lumbar es producido por
una progresiva postura en flexién, adoptada para mejorar
la sintomatologia incipiente de extremidades inferiores
(Fig. 28.2). Este dolor lumbar puede acompanarse pro-
gresivamente de pseudocidtica con dolor y pesadez en
gldteos y cara posterior de muslos.?*3*
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Figura 28.2. Aspecto clinico de un pa-
ciente con estenosis de canal evolucio-
nada. 1. Flexion anterior del tronco para
aumentar el diametro anteroposterior del
canal y aliviar el dolor irradiado. 2. Atrofia
de la musculatura dependiente de L5.

Dolor radicular

Se comprende facilmente que el atrapamiento de una
raiz en un foramen estenosado o en el canal lateral (este-
nosis lateral), especialmente, con deslizamiento de la
vértebra superior, producird radiculopatia.®* Los sintomas
mas frecuentes se producen en la raiz de L5 seguida de
la L4 y la S1, respectivamente, ya que la degeneracion
discal es mas comin en los espacios L4-L5 y L5-S1. La
forma de presentacion de la radiculalgia es variable y
ésta puede ser aislada, ser el sintoma predominante de la
estenosis de canal o formar parte del sindrome completo
en algiin momento de su evolucién. El dolor radicular
puede presentarse bruscamente y aparecer, incluso, en
reposo (debido a alguna incidencia aguda, como, por
ejemplo, una hernia discal) o puede tener un comienzo
y evolucion insidiosa y desencadenarse con la actividad
fisica. En este Gltimo supuesto suele ser la traduccién
clinica de una estenosis lateral y se suele denominar
claudicacién lateral o radicular. Si el canal estrecho se
acompaiia de escoliosis degenerativa del adulto es tipica
la afectacion radicular de uno o varios foramenes en el
lado céncavo, secundaria a la rotacion del cuerpo verte-
bral. En el caso de que el canal estrecho se acomparie de
espondilolistesis degenerativa, la radiculalgia puede ser
bilateral. Es estos casos, predominantemente, se afecta
la raiz L5, que estd elongada y comprimida en la zona
media del canal lateral y en el receso lateral, debido a la
hipertrofia de la faceta articular inferior.

Claudicacion neurégena

Es el sintoma cardinal de la estenosis de canal®3¢y
se produce con bipedestacion prolongada o durante la

deambulacién o el ejercicio. La claudicacion neurégena
se define por la presencia de dolor, parestesias o sintomas
motores en extremidades, que se producen al caminar
o al permanecer de pie. Tipicamente, estos sintomas se
atendan o desaparecen con el reposo, al sentarse o con
la flexion anterior del tronco.?” La distancia que puede
recorrer el paciente es variable y no es indicativa del
grado de compresion de las estructuras neurales. Esta
sintomatologia puede ser progresiva y provocar que la
distancia (perimetro de marcha) o el tiempo que es capaz
de caminar el paciente sean cada vez menores. A dife-
rencia de la claudicacién vascular, que se manifiesta de
forma ascendente (de distal a proximal), la neuroldgica
tiene un sentido descendente, iniciandose en los glteos
y extendiéndose progresivamente a muslos, pantorrillas
y pies. En muchas ocasiones, sobre todo, en estenosis
L4-5, sigue un trayecto metamérico definido. La afec-
tacién completa de la pierna se describe en el 78% de
los casos, por encima de la rodilla en el 15% y sélo por
debajo de la rodilla en el 6%.% La distribucién no suele
ser simétrica y es cambiante a lo largo de la evolucién,
en dependencia de las raices comprometidas, afectando,
por lo general, a mas de un dermatotoma.

La forma de presentacién de la claudicacion neuré-
gena suele ser lenta y progresiva, con remisiones y exa-
cerbaciones. Pero existen casos en los que se produce
una evolucién muy rapida o bien una agudizacion del
lento proceso previo.

Estos pacientes (a diferencia de la claudicacion vas-
cular) no manifiestan ninglin sintoma cuando van en
bicicleta y son capaces de recorrer largas distancias.
Ello se debe a la posicién en flexién del tronco, que les
permite aumentar el espacio disponible en el canal. En
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Tabla 28.2. Diagnéstico diferencial entre claudicacion neurolégica y claudicacion vascular

Signos y sintomas

Claudicacion neurolégica

Claudicacion vascular

Distancia de claudicacion

Variable

Fija

Tipo de dolor

Dolor sordo, entumecimiento

Calambres, opresion

Mejoria en reposo

Diferida

Inmediata

Dolor lumbar

Comun

Poco frecuente

Desaparicion del dolor

Flexién anterior/sentado

De pie

Irradiacion del dolor

De proximal a distal

De distal a proximal

Provocacioén con la postura Rara Comun

Caminar en subida Mejora/no varia Empeora

Dolor en bicicleta Ausente Presente

Pulsos distales Presentes Ausentes

Cambios tréficos cutaneos Ausentes Piel fina, brillante, sin pelo
Atrofia muscular Ocasional Raramente

Exploracién neurologica Ocasionalmente anormal Normal

la tabla 28.2 podemos observar las diferencias entre la
claudicacién vascular y la neurolégica.

Finalmente, un pequeno porcentaje de pacientes
puede presentar alteraciones urolégicas (incontinencia
o retencion).

Es importante durante la anamnesis de estos pacientes
indagar sobre sus enfermedades coexistentes, puesto que
suelen ser personas mayores. Por Gltimo, no debemos
olvidar que la ECL puede asociarse a estenosis de canal
cervical.

Exploracion fisica

La exploracién de la columna lumbar aporta pocos
datos. Con frecuencia, se aprecia una buena movilidad
en flexion pero limitacion a la extension.*® Frecuente-
mente, destaca la presencia de dolor lumbar facetario.
En ocasiones, el paciente puede emular un desequilibrio
sagital anterior por una posicién de flexién anterior del
tronco antialgica.

La exploracién neurolégica es a menudo normal,
salvo que el proceso esté muy avanzado. Como ya hemos
dicho, la raiz mds cominmente afectada sera la L5, apre-
ciandose una menor fuerza del extensor propio del dedo
gordo y del tibial anterior (marcha de talones alterada).
En casos extremos de larga evolucion puede observarse
atrofia de la musculatura del compartimento anteroex-
terno de la pierna, como podemos ver en la figura 28.2.
Los signos de estiramiento radicular (Lasegue, Bragard,
Neri, etc.), habitualmente, son negativos.

Ocasionalmente, puede ser dtil la provocacion de los
sintomas mediante el [lamado “test de extensién”, que
consiste en realizar una extensién del tronco durante
30 segundos (en bipedestacién o en decubito), lo que

genera la aparicién de los sintomas. Estos sintomas ceden
cuando el paciente flexiona el tronco o se sienta.

Si detectamos durante la exploracion signos de afec-
tacion de cordones anteriores (signo de Babinsky +,
hiperreflexia o clonus) se debera descartar la presencia
de una estenosis dorsal o cervical concomitante o una
mielopatia cervical. Finalmente, es imprescindible una
exploracion completa de la articulacién coxofemoral y
de sacroilfacas, asi como la palpacién de pulsos distales
de extremidades para establecer el diagnéstico diferen-
cial de la claudicacion.

ENFOQUE DIAGNOSTICO

La historia clinica y la pobreza de la exploracion pue-
den orientar el diagnéstico de sospecha de ECL, pero es
fundamental la confirmacién diagndstica por imagenes.

Radiologia simple

La radiografia simple informara de los cambios dege-
nerativos generales de la columna lumbar, el tridngulo
interlaminar y, en la misma, podremos evaluar la dis-
tancia interpedicular y la longitud de los pediculos, en
el caso de estenosis constitucional. Por otro lado, sélo
con la radiologfa es dificil establecer el punto exacto de
compresion del canal, a excepcion de que se observe
una espondilolistesis degenerativa. En este aspecto, la
radiologia dinamica (en flexién-extension) nos puede
ayudar a poner de manifiesto la inestabilidad del seg-
mento. Adicionalmente, las proyecciones oblicuas ofre-
cen una buena vision de las articulaciones facetarias y
del foramen.
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Mielografia

La ventaja de la mielografia es que permite visualizar
el tamano del saco dural en varias posiciones de estrés:
posicion erecta, flexion, extension y lateralizacion. De
esta forma se puede apreciar si cambian las dimensio-
nes del canal y provocan los sintomas del paciente de
una forma dinamica. Ademas, permite valorar las partes
blandas. En una mielografia de un paciente con estenosis
de canal observaremos el tipico saco dural arrosariado
o “en reloj de arena”, como podemos observar en la
figura 28.3. Aunque la mielografia ha demostrado mejor
indice de diagndstico que laTC en los casos de estenosis
de canal central, no es una buena exploracién para el
estudio de la estenosis del canal lateral.’33

Hoy en dia, la TC ha sido superada por la RM y ha
caido en desuso debido a su alta dosis de radiacion. Es
un test agresivo que habitualmente requiere hospitaliza-
cién y no esta exento de complicaciones, como cefalea
(11%), nduseas (6%) y puede desencadenar una alergia
a los contrastes yodados. Actualmente, estaria indicada,
excepcionalmente, en casos de estenosis de canal con
grandes deformidades y para valoracién de estenosis
dinamicas no objetivables por otros métodos.***

Tomografia computarizada (TC)

La TC permite hacer una buena reconstruccion tri-
dimensional del tamafio y la forma del canal central,
mejora sustancialmente el estudio del receso lateral y el
foramen, y es una exploracién no invasiva y ambulatoria.
Combinada con la mielografia (mielo-TC) presenta una
agudeza diagnostica del 91%. Con la TC se valora mas
el area del canal que los didmetros. La seccién que se

Figura 28.3. Mielografia de un paciente
con estenosis de canal donde podemos
observar el tipico saco dural arrosariado
o “en reloj de arena”. 1. Proyeccion obli-
cua. 2. Proyeccion lateral.

considera para el diagnéstico de estenosis de canal cen-
tral es de 100 mm?.#>* Seglin otros autores, se considera
critica una drea del canal de 77 + 13 mm?2.*4% En cuanto
a la estenosis lateral, se considera estenosis lateral rela-
tiva si el receso mide menos de 5 mm y estenosis lateral
absoluta si mide menos de 3 mm.*

Las ventajas de la TC son evidentes en el estudio de la
estructura ésea. Por eso es una exploracién fundamental
en el estudio del receso lateral, del foramen y de la artro-
sis de las articulaciones facetarias. También es Gtil en el
estudio de las estenosis cuyo mayor componente sea el
6seo. Debemos resaltar, finalmente, que en el estudio de
la estenosis de canal por TC siempre se deben incluir los
niveles L2-S1. Debemos recordar la alta dosis de radia-
cién que conlleva.

Resonancia magnética (RM)

La aparicion de la RM ha supuesto un salto cuali-
tativo importante en el diagnéstico de la ECL, por ser
una exploracién no invasiva, ambulatoria, que no emite
radiacion y permite el estudio detallado de las partes
blandas (disco, ligamentos, saco dural, raices, etc.) y de
la grasa epidural en todos los planos.*” Puesto que su
calidad diagnéstica es superior a la de la mielo-TC, es la
prueba de eleccién para el estudio de la estenosis lum-
bar. En las imagenes en T1 y T2 debe valorarse el tamafio
y la forma del canal medular, asi como el foramen vy el
cono medular. Estas imagenes mejoran tras la adminis-
tracién de gadolinio (Fig. 28.4).

Recientemente, Barzy y sus colaboradores han des-
crito una nueva prueba diagndstica para la ECL que
han denominado signo de sedimentacién radicular
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(SedSign).* Estudiando RM en posicion supina de pacien-
tes sin sospecha de esta patologia, estos autores obser-
varon que, debido a la gravedad, las raices nerviosas
lumbares sedimentan en la porcion dorsal del saco dural.
Por el contrario, en pacientes con estenosis se observa
raramente sedimentacién. El signo de sedimentacion
radicular positivo se definié como “la ausencia de raices
nerviosas sedimentadas”. Los autores matizan que un
SedSign positivo no es suficiente en si mismo para diag-
nosticar una estenosis, pero es un signo morfopatolégico
adicional a favor de esta entidad, en combinacién con
otras pruebas. En ulteriores publicaciones se ha resaltado
la alta fiabilidad, intra e inter-observador de este signo.*
En un metandlisis reciente se ha concluido que el signo
de sedimentacion radicular tiene alta sensibilidad y espe-
cificidad para el diagnéstico de la estenosis grave, pero
su rendimiento en el diagndstico de estenosis espinal
leve y moderada atin no se ha corroborado.*

Se han realizado estudios para valorar la RM funcio-
nal. Aunque las conclusiones no son todavia definitivas,
puede ser una via de diagndstico de estenosis con com-
ponente dindmico.*”’

No obstante, la RM también presenta inconvenientes,
como la imposibilidad de realizacién en pacientes claus-
trofébicos (aunque cada dia menos, dada la moderniza-
cién de los aparatos) o la interferencia con marcapasos y
la distorsién con los implantes metalicos. Por otro lado,

Figura 28.4. 1. RM sagital de un pacien-
te con estenosis de canal a nivel L3-L4.
2. RM axial del mismo paciente donde se
puede observar el SedSign. 3. TC axial
del mismo paciente donde podemos ob-
servar gran hipertrofia facetaria.

debe tenerse en cuenta que la RM, especialmente en
sujetos mayores de 60 afos, ha demostrado alteracio-
nes, en casos excepcionales, en pacientes asintomaticos
(falsos positivos). Por esto debe buscarse siempre una
estrecha correlacion entre los sintomas del paciente y
la iconografia.

Estudios electrofisiologicos

Los resultados electromiograficos en la estenosis de
canal son muy variables. Habitualmente, el paciente pre-
senta una exploracion normal en casos de estenosis de
canal con sindrome clinico. El problema del electromio-
grama (EMG) es que valora la parte motora de laraiz y la
estenosis de canal produce fundamentalmente una afecta-
cién sensitiva.” En algunos casos podremos detectar una
afectacion motora, que fundamentalmente sera de la raiz
L5. El EMG también servira para el diagnéstico diferencial
con las distintas neuropatias (alcohélica y diabética).

En los potenciales evocados somatosensoriales (PESS)
se estudia la respuesta eléctrica del sistema nervioso a
los estimulos sensoriales. Los PESS tienen gran utilidad
en el diagndstico y control intraoperatorio de la estenosis
de canal con claudicacién neurolégica, ya que valoran
el componente sensitivo de las raices.” Se ha estudiado
la validez de los PESS en reposo y tras ejercicio y se ha
demostrado no sélo su utilidad en el diagnéstico de la
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estenosis de canal, sino también en el diagnéstico dife-
rencial entre claudicacién neurolégica y vascular.

Otras pruebas

En algunos casos se deberd realizar una arteriogra-
fia para diferenciar la claudicacién de origen vascular
y otros estudios dirigidos a descartar patologia en otras
articulaciones, como sacroiliacas o coxofemorales.

TRATAMIENTO
Tratamiento conservador

El tratamiento inicial del paciente con ECL debe ser
conservador,® a excepcién de los casos que lleguen
a consulta en fases muy avanzadas. Como ya hemos
comentado, el curso evolutivo de la estenosis degenera-
tiva de canal es lento y no siempre evolutivo, con baja
probabilidad de deterioro rapido, lo que obliga a indicar
el tratamiento conservador antes de cualquier valoracion
quirdrgica. Por otra parte, la mejoria de la calidad de vida
que puede aportar el tratamiento conservador hace que
muchos pacientes no consideren el tratamiento quirir-
gico. Aproximadamente, el 20% de los pacientes contro-
lan sus sintomas solo siguiendo recomendaciones sobre
la ergonomia, evitando, especialmente, los movimientos
de extension del raquis.

Las revisiones de la literatura sobre el tratamiento
no quirdrgico de la ECL indican una notable falta de
evidencia de la investigacion.* Esto puede observarse
en las recomendaciones de la Guia de la Practica Cli-
nica Basada en la Evidencia para la ECL, recientemente
publicada por la North American Spine Society (2014),°
que concluye que no hay pruebas suficientes para hacer
una recomendacioén a favor o en contra del uso de trata-
miento farmacoldgico en la gestién de la ECL. Tampoco
hay pruebas suficientes para hacer una recomendacion,
a favor o en contra, del uso de la terapia fisica o del ejer-
cicio como tratamientos autonomos para la ECL degene-
rativa. Finalmente, tampoco hay pruebas suficientes para
hacer una recomendacién a favor o en contra del uso de
la manipulacién espinal para el tratamiento de la ECL.

En la revision sistematica mas reciente de todas las
opciones de tratamiento no quirdrgico de la ECL se
identificaron 21 ensayos aleatorios, pero ninguno pro-
porcioné evidencia moderada o alta para recomendar
un tratamiento especifico. Algunos ensayos individuales
sugieren que las inyecciones epidurales mejoran el dolor
a corto plazo y que el ejercicio mejora el dolor radicular
y la funcién en comparacién con la ausencia de trata-
miento.>>°¢

Tratamiento farmacoldgico

Dentro del tratamiento conservador, un pilar bésico
sera la terapia farmacoldgica. Debe seguirse una escala

analgésica gradual, comenzado con analgésicos de clase
1y 2, antiinflamatorios no esteroideos y, en ocasiones,
antiepilépticos de tercera generacién, como gabapentina
o pregabalina. Otros farmacos utilizados son los opioi-
des, los relajantes musculares y los antidepresivos, pero
actualmente no hay evidencia sobre su efectividad.

Si revisamos la literatura, algunos estudios demuestran
que existe moderada evidencia sobre la efectividad de
los AINE,*” aunque, como ya hemos dicho, los metanali-
sis posteriores concluyen que no hay pruebas suficientes
para hacer una recomendacién a favor o en contra del
uso de tratamiento farmacolégico en el tratamiento de
la ECL.® Todos los AINE parecen tener igual eficacia.
La efectividad de los miorrelajantes y del paracetamol
tiene evidencia limitada.®” Finalmente, los corticoste-
roides orales o endovenosos han demostrado resultados
variables.

Fisioterapia y cinesiterapia

El objetivo de los ejercicios es el estiramiento, forta-
lecimiento, acondicionamiento, educacién postural y
ergonomia (back school). Se debe insistir en ejercicios en
flexion que mejoren la flexibilidad lumbar y la lordosis,
que potencien los mdsculos flexores de la cadera y abdo-
minales, estiren los isquiotibiales y mejoren la estabili-
dad lumbopélvica.’®> También se recomienda realizar
precozmente ejercicios de acondicionamiento y terapia
acuatica. Se aconseja terapia fisica para fortalecimiento
central (abdomen y gldteos) y estabilizacién lumbar
basada en la flexién, flexibilidad y acondicionamiento
aerébico en pacientes con ECL leve-moderada. A su vez,
los pacientes con ECL grave normalmente se someten a
tratamiento conservador antes de la cirugia.®®®" En una
fase mas avanzada de la terapéutica puede aumentarse
progresivamente el perimetro de la marcha, hacer bici-
cleta, natacién y retornar a la actividad normal. Siem-
pre es aconsejable que esta terapéutica sea supervisada,
dada la edad del paciente.

Existen evidencias moderadas que sugieren que la
cirugia es mejor tratamiento que la terapia fisica para el
dolor vy la discapacidad a largo plazo (2 anos) y los resul-
tados contindian siendo controvertidos para el dolor y la
discapacidad a medio-largo plazo (6 meses y 1 afno).?
Si la indicacion se ajusta a la ECL pura, en pacientes
sin enfermedad degenerativa ni inestabilidad lumbar
asociada, encontramos que tanto los resultados a corto
como a largo plazo arrojan ventajas a favor del trata-
miento quirdrgico.*

Inyecciones epidurales

Se han publicado buenos resultados clinicos tras el
tratamiento con inyecciones epidurales (corticoides y
anestésicos) en casos de estenosis de canal,>%4> sobre
todo, si la radiculopatia era el sintoma fundamental. El
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efecto de los corticoides sobre el dolor neuropatico es
directo, reduciendo el proceso inflamatorio que acom-
pana siempre a la radiculopatia.®*

Las infiltraciones epidurales de corticoides pueden ser
realizadas por via interespinosa en los espacios L3-L4 o
L4-L5 (infiltraciones interlaminares), por una via baja en
el hiato sacrococcigeo (infiltraciones caudales) o bien a
nivel del agujero de conjuncién de las raices sintomati-
cas (infiltraciones tranforaminales). La eleccion depende
del nivel de estenosis y de la practica en la técnica.>*%
La eficacia de las infiltraciones es motivo de debate. Los
resultados indican que los pacientes pueden conseguir
una mejoria funcional a corto plazo en una proporcién
notable de casos. Sin embargo, su efecto se pierde pro-
gresivamente en estudios a largo plazo, ya que no se
actta sobre ninglin aspecto fisiopatolégico de la ECL.
No se ha demostrado que modifiquen la evolucién natu-
ral de la estenosis de canal, con la pseudoclaudicacién
como sintoma principal. Si se logra un buen resultado,
las infiltraciones epidurales podrian repetirse antes de
plantear una alternativa quirdrgica. Las infiltraciones
intradurales son mucho menos utilizadas, debido a su
mayor morbilidad potencial.®

Hay que hacer hincapié en la técnica de infiltracion.
Se recomienda control radioscopico y la introduccién de
contraste para localizar adecuadamente las estructuras.
También se han realizado con control tomografico.®

Otros tratamientos conservadores

El calor local, el frio y el laser, los infrarrojos, las
corrientes de frecuencia (onda corta, diatermia y radarte-
rapia), la magnetoterapia, los ultrasonidos y la estimula-
cién eléctrica transcutanea del nervio (TENS) ejercen un
efecto relajante y analgésico sobre el dolor lumbar, pero
no se ha demostrado su efectividad en el tratamiento de
la claudicacién neurégena. No se recomiendan otros
tratamientos, como manipulaciones, ortesis externas,
traccion, ozonoterapia y otros, ya que no existe ninguna
evidencia de su eficacia.

Tratamiento quirurgico
Indicaciones generales de tratamiento quirdrgico

Las indicaciones para la cirugia, asi como el tipo de
procedimiento elegido, varian dependiendo del drea geo-
grafica.®>*” El principio basico del tratamiento quirtrgico
es descomprimir los elementos nerviosos del canal raqui-
deo. Esta descompresion puede lograrse directamente,
con laminoartrectomia, o indirectamente, por medio de
la estabilizacion de uno o mas segmentos intervertebra-
les. Debe actuarse principalmente sobre la sintomatolo-
gia dolorosa neuroldégica, la claudicacién neurolégica
intermitente y las radiculalgias de reposo y de esfuerzo.
Los objetivos del tratamiento deben ser perfectamente
expuestos al paciente en la consulta preoperatoria.

Generalmente, la cirugia descompresiva no estd indi-
cada en pacientes que sélo cursen con dolor lumbar
(sin sintomas irradiados) en ausencia de deformidad en
el raquis, como espondilolistesis o escoliosis degenera-
tiva. En pacientes con raquis inestable, y dolor lumbar
aislado, si la estenosis es leve o moderada, es suficiente
realizar una fusion vertebral. Por el contrario, serd nece-
saria una descompresion si la estenosis es grave o el
paciente ya presenta sintomas radiculares®® ademas del
dolor lumbar.

En pacientes con sintomas radiculares, la cirugfa esta
indicada cuando se realiza un tratamiento conservador
durante 4-6 meses sin mejoria significativa.®® La excep-
cién son aquellos pacientes con déficit motor o sensitivo
grave en extremidades inferiores o sindrome de cauda
equina, los cuales requieren descompresion urgente.

En presencia de déficit motores establecidos (sin dolor
radicular), la cirugfa esta indicada cuando la estenosis es
marcada, los déficit son importantes y su evolucion es
inferior a pocos meses. En presencia de una paresia grave
o paralisis superior a 6-8 meses no existe indicacién para
la cirugia descompresiva, puesto que no existe margen
de mejora de la funcién motora.’

Los mejores candidatos a la cirugia son pacientes sin
enfermedades coexistentes, con estenosis graves, sinto-
mas radiculares y claudicacién grave con la bipedesta-
cién o deambulacion, sin déficit motor (0 moderado) y
sin dolor lumbar (o leve). En contraposicién, en pacientes
con estenosis moderadas, con pocos sintomas radicula-
res sin distribucion metamorfica, historia de claudicacion
de larga distancia, sin déficit motores y dolor lumbar de
igual o mayor intensidad que el dolor en la extremidad,
la cirugia da resultados mas variables.®

Los pacientes sin espondilolistesis ni inestabilidad
potencial después de la cirugia, habitualmente, no
necesitan una fusion espinal. No obstante, debe consi-
derarse la artrodesis si debe realizarse una descompre-
sion amplia con prevision de generar una inestabilidad
postoperatoria. La fusion o estabilizacion también puede
estar indicada en pacientes con dolor lumbar crénico
y degeneracién grave discal o facetaria en la zona de
descompresion.

Factores prondsticos del resultado del tratamiento
quirdrgico

Se han descrito distintos factores prondstico que indi-
can que el resultado sera malo en pacientes con ECL
tratados quirdrgicamente. En cuanto a la edad, no exis-
ten diferencias significativas en los resultados de la ciru-
gia entre pacientes de menos de 80 afios y los de mas
de 80.%97971 Respecto a la enfermedades coexistentes,
muchas de éstas enfermedades estan inversamente rela-
cionadas con los resultados satisfactorios, especialmente,
en pacientes diabéticos.”>”® En estos pacientes se han
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correlacionado los resultados desfavorables con errores
en el diagnostico preoperatorio, ya que, como ya hemos
dicho, una neuropatia o una angiopatia diabética pueden
simular los sintomas de una estenosis de canal.”

En cuanto al tipo y nivel de la estenosis, tampoco se
han encontrado diferencias significativas entre los distin-
tos grupos.®® No obstante, los pacientes con estenosis en
un nivel tienden a conseguir mejores resultados que los
pacientes con multiples niveles estenosados. Asi mismo,
los pacientes con estenosis laterales, especialmente, a
un solo nivel, tienden a tener mejores resultados que los
pacientes con estenosis centrales.®®

Algunos factores se asocian con una recuperacién
motriz completa o parcial en el postoperatorio: edades
inferiores a 65 afios, déficit motor monorradicular y uni-
lateral, duracién del déficit inferior a seis semanas, este-
nosis limitada a un nivel y, sobre todo, la presencia de
una hernia discal compresiva.”

Existen numerosos factores prondsticos del resultado
clinico en un periodo medio en el tratamiento quirtdrgico
de una ECL. Se podrian dividir en cuatro subgrupos: para-
metros anatomorradiolégicos, parametros relacionados
con la técnica quirdrgica empleada, parametros clinicos
objetivos y parametros clinicos subjetivos.

El predictor preoperatorio mas poderoso para la capa-
cidad de marcha después de la intervencion es la salud
percibida por el paciente. A su vez, la ausencia de mor-
bilidad cardiovascular es también un factor relacionado
con una evolucién mas favorable.”

En lo relativo al resultado de los tratamientos a largo
plazo, las mejores puntuaciones se obtienen en la sin-
tomatologia funcional neurolégica, siendo aquellos
pacientes sometidos a cirugia descompresiva los que
encuentran mas mejoria en el dolor de piernas, dolor
de espalda y discapacidad en general. Se mantienen los
resultados favorables mas de 10 afios después del posto-
peratorio. A su vez, los peores resultados se encuentran
en pacientes cuyo principal sintoma era la lumbalgia.
El agravamiento progresivo de ésta con el paso de los
anos es el factor de malestar mas importante en un plazo
largo.””78

Descompresion: niveles y tipos de descompresion

La descompresion es el objetivo fundamental de la
cirugia de la estenosis de canal lumbar y va dirigida a
aliviar la compresion que sufren los elementos neurolégi-
cos. La descompresion debe realizarse obligatoriamente
en los segmentos que producen clinica neurolégica. En
caso de estenosis centrales o globales (central y lateral)
y de varios niveles es preferible descomprimir todos los
niveles afectados. En caso de estenosis lateral bilateral
en un mismo nivel y sintomatica de un solo lado es pre-
ferible realizar una liberacion de ambos lados, pues es
frecuente que la raiz contralateral se vuelva sintomatica

a medio plazo. En caso de estenosis lateral multinivel,
es posible la descompresién tnicamente del nivel sinto-
matico, con la excepcién de aquellos casos en los que la
sintomatologia no siga una distribucién topografica clara,
donde parece mas prudente la descompresion de todas
las raices afectadas. Cabe destacar que los resultados
de la descompresién pueden deteriorarse con la evolu-
cién, debido nuevamente al crecimiento de la porcion
resecada.”” Esto es mds probable si la descompresion es
escasa. Por tanto, creemos que la descompresion debe
ser tan amplia como sea posible, preservando a su vez la
estabilidad vertebral y resecando los dos tercios mediales
de la faceta superior e inferior, si es posible.

Fue Senegas® quien popularizé el término de recali-
brado del canal lumbar en la década de los afios ochenta.
Esta técnica se basa en realizar una descompresién de
cada segmento vertebral en el lugar en el que se produce
la estenosis, respetando la estabilidad del segmento y
la parte del arco posterior éseo, y resecando la mitad
superior de la [amina inferior, el ligamento amarillo y la
mitad medial de las facetas.

En cuanto a los tipos de descompresion, ésta puede
realizarse de varias maneras:

e Laminectomia (reseccién completa de la [damina).

* Laminotomia.

e Hemilaminectomia o laminectomia parcial. Resec-
cién de la parte caudal de la lamina proximal y de
la parte craneal de la [dmina distal y de una cantidad
variable del proceso articular y del ligamentum fla-
vum, de manera similar al recalibrado descrito ante-
riormente por Senegas.

¢ Foraminotomia. Reseccion de una parte de la pared
posterior del foramen intervertebral.

* Foraminectomia. Reseccién completa de la pared del
foramen.

e Laminoplastia. Este procedimiento fue descrito por
Matsui en 1992% vy esta indicado en pacientes acti-
vos. El objetivo es la descompresién del canal lumbar
realizando una apertura longitudinal en la base de
la ldmina y girando toda la lamina sobre la articu-
lar del lado no abierto. Se practica descompresion
del receso del lado abierto y se mantiene la lamina
abierta mediante un sistema de sintesis y un injerto
interpuesto.

Tanto la laminotomia como la foraminotomia pueden
realizarse uni o bilateralmente y en uno o mas niveles.
Una alternativa a la laminotomia bilateral es abordar las
dos laminas o usar un abordaje unilateral con la ayuda
del microscopio.®® La laminotomia miltiple tiene la
ventaja de que teéricamente preserva la estabilidad del
raquis mejor que la laminectomia central 2"

La eleccién de una u otra técnica dependera de la
extension de la compresion, de la zona a descomprimir
y de la experiencia del cirujano en cada técnica.
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Estabilizacion: indicaciones y tipos de estabilizacion

En la gran mayoria de los casos, la liberaciéon ner-
viosa queda asegurada tras la descompresion. La etapa
siguiente es determinar si ésta debe ir acompafnada o
no de una estabilizacion y, en su caso, de qué tipo. La
estabilizacion tiene como objetivo tratar un eventual
componente dindmico de la compresion y prevenir una
degradacion del resultado funcional obtenido, debido a
la aparicién o el agravamiento de una hipermovilidad o
listesis en el segmento afectado.

La lumbalgia, sintoma frecuente, no puede ser con-
siderada como argumento suficiente para asociar una
estabilizacion, salvo que el paciente tenga dolor crénico
e intenso y éste se origine en el segmento a descompri-
mir‘19,84

Artrodesis lumbar

Mdiltiples estudios recomiendan afnadir la artrodesis
a la descompresion en caso de estenosis con inestabi-
lidad por pseudoespondilolistesis, ya que de no reali-
zarse puede acentuar la inestabilidad.?* Sin embargo,
en algunas ocasiones, la fusién es insuficiente para con-
trolar la evolucion tras la laminectomia descompresiva
y, por ello, ha de afadirse instrumentacion pedicular si
se quiere corregir la deformidad (escoliosis o cifosis), si
los niveles a fusionar son mltiples, si hay espondilolis-
tesis recurrente con estenosis o si se observan criterios
de inestabilidad: traslacion lateral de mas de 4 mm y
angulacion de los platillos de mas de 10 grados.?> Tam-
bién debemos planificar una fusién cuando durante la
descompresion va a ser necesaria la reseccion de mas
del 50% de ambas articulares en un nivel o en caso de
reseccion de una articular junto con discectomia.®® Los
objetivos de la instrumentacién son corregir la deformi-
dad, estabilizar el raquis, aumentar el indice de fusiones
y reducir el tiempo de recuperacion.

Puesto que la descompresidn es esencial para el éxito
de la cirugia, la artrodesis habitualmente se realiza por
via posterior. La artrodesis posterolateral es la técnica
mas comdnmente empleada. Esta artrodesis posterola-
teral puede ser complementada con un implante inter-
somadtico (via TLIF, PLIF, XLIF o ALIF) con el objetivo de
conseguir una fusién circular, restituir una cierta altura
discal, abrir los fordmenes y controlar mejor las restric-
ciones en flexion-extensién del segmento inmovilizado.

En lo relativo a la extension de la zona de fusion, todos
los niveles comprometidos inestables han de ser incluidos
y la presencia de niveles hipermdviles en los limites de la
artrodesis puede necesitar una extension de la misma. La
correccion de una deformidad raquidea precisa también
en ocasiones la ampliacién de la estabilizacion.

Es necesario tener en cuenta el equilibrio raquideo en
el plano frontal, pero, sobre todo, en el plano sagital. La
fijacion de un segmento raquideo en posicion de cifosis

relativa, es decir, manteniendo un desequilibrio anterior,
expone al paciente a un riesgo de pseudoartrosis y malos
resultados funcionales posteriores.

Estabilizacion dindmica

En los Gltimos afos se han desarrollado varios sistemas
interespinosos para conseguir la descompresion indirecta
de las estructuras neurales mediante distraccién segmen-
taria posterior. Inicialmente desarrollada por H. Graf, su
principio es mejorar la rigidez de un segmento raquideo,
con el fin de controlar la inestabilidad presente e inten-
tando evitar en la medida de lo posible un sindrome del
segmento adyacente ulterior.

Estos dispositivos pueden ser colocados de forma
abierta o percutanea vy, recientemente, se ha extendido
su uso para el tratamiento de la estenosis central y late-
ral de distinta gravedad. No obstante, el analisis de la
literatura muestra resultados variables en el empleo de
esta técnica.?” En algunos estudios se ha encontrado un
60-70% de mejoria a los dos afios con la implantacion
de dispositivos interespinosos,®® pero, también, se han
publicado otros en los que los buenos resultados no
llegan al 30% al afio.* S6lo hemos hallado un estudio
que compara los resultados de la descompresién abierta
(laminotomia o laminectomia) con la insercion percuté-
nea de un implante interespinoso.? Los resultados fueron
superiores en pacientes con descompresion abierta con
estenosis moderadas (69% de buenos resultados respecto
al 60% de los dispositivos interespinosos) y graves (89%
de buenos resultados con descompresion abierta res-
pecto al 31% de los implantes interespinosos). Por tanto,
actualmente existe poca evidencia de su utilidad y estan
especialmente contraindicados en estenosis graves.

EVIDENCIA CIENTIFICA DEL TRATAMIENTO
QUIRURGICO

Existen multiples estudios que han comparado el tra-
tamiento quirdrgico con el conservador. Athiviraham et
al.>" compararon el tratamiento quirdrgico con el con-
servador en un estudio prospectivo de cohortes de 125
pacientes seguidos dos afos. La mejoria sintomatica
fue superior con el tratamiento quirdrgico (60%) que
con el conservador (25%). Malmivaara et al.”® compa-
raron el tratamiento quirdrgico con el conservador en
un estudio aleatorizado de 94 pacientes, encontrando
evidencia a favor de la cirugia en la reduccion del dolor
lumbar en relacién a la actividad. Weinstein® compar6
a 654 pacientes que recibieron tratamiento conservador
y quirdrgico (289 aleatorizados y 365 observacionales),
con el resultado de que la cirugfa alivia los sintomas de
manera mas rapida que el tratamiento conservador, y el
tratamiento quirdrgico es superior en cuanto a dolor y
discapacidad a largo plazo.
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METODOS QUIRURGICOS PROPUESTOS
POR LOS AUTORES

La técnica quirdrgica se lleva a cabo en decdbito
prono sobre un soporte normal. Habitualmente, la raiz
suele estar mas comprimida en la entrada del foramen
(canal radicular), por lo que sera ahi donde se debe ase-
gurar la descompresion de la raiz, llegando a extender
la laminectomia hasta las facetas si es necesario para
dejar la raiz afectada perfectamente libre y mévil. En
la estenosis aislada unilateral del canal neural o radi-
cular (estenosis lateral) recomendamos hemilaminecto-
mia o hemilaminotomia junto con reseccion de la faceta
abierta, minimamente invasiva (técnica de Caspar) o
microquirdrgica. Si es bilateral, puede realizarse a ambos
lados, teniendo en cuenta que si en el momento de la

intervencion debe realizarse una exéresis excesiva de las
facetas (por encima del 50%), serd recomendable aso-
ciar una fusién. Cuando el paciente presenta estenosis
foraminal, la técnica recomendada sera foraminotomia
o foraminectomia aislada.

En el caso de estenosis central extensa o en pacien-
tes con espondilolistesis sera precisa una laminectomia
amplia junto con una artrodesis posterolateral instrumen-
tada, asociando o no un implante intersomatico.

En la estenosis de canal asociada a escoliosis, depen-
diendo de la situacién general del paciente, se debe ele-
gir entre cirugia minima de descompresion de la raiz
afectada, asociando o no una artrodesis del nivel, o un
procedimiento mas amplio de descompresién, correc-
cién y fusion instrumentada, segtn los criterios de fusion
en el tratamiento de la escoliosis.

PUNTOS CLAVE

* La ECL se define como un estrechamiento que afecta al canal neural o foraminal y que causa compresion de
las estructuras neurales.

* Su origen mas comun son los cambios degenerativos del segmento mévil, por lo que es una patologia frecuente
en ancianos.

* Frecuentemente se asocia a espondilolistesis degenerativa, la cual ocurre mas habitualmente a nivel L4-L5.

e El sintoma cardinal del paciente es la claudicacion neurégena y su diagnéstico diferencial mas importante es
con la claudicacion isquémica.

* La exploracién neurolégica habitualmente es normal.

* La RM es la técnica de imagen de eleccion para el estudio de los pacientes, puesto que nos permite visualizar
las partes blandas.

e El tratamiento conservador debe ser el tratamiento inicial, a pesar de que no afecta a la historia natural de la
estenosis de canal.

e El tratamiento quirdrgico se recomienda cuando la calidad de vida esta limitada sustancialmente debido a la
claudicacién neuroldgica.

* La descompresion selectiva (laminotomia, laminectomia, foraminotomia) con preservacién de la [amina es la
técnica preferida en ausencia de inestabilidad segmentaria.

* Debe anadirse una artrodesis instrumentada si existe inestabilidad del segmento o cuando la podemos generar
con la cirugia descompresiva.
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