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Factores etiopatogénicos
de la escoliosis idiopatica

F. Forriol Campos

INTRODUCCION

Entre las escoliosis idiopaticas (EI) la mas comun es la
del adolescente (EIA) que es una deformidad tridimen-
sional de] raquis. Como su nombre indica es de origen des-
conocido y esta provocada por el desplazamiento lateral y
la rotacion de los cuerpos vertebrales en periodos de cre-
cimiento rdpido. Parece que, en los Gltimos anos, la pre-
valencia de la EIA ha disminuido, seguramente por ser una
deformidad que requiere numerosas revisiones, que se
efectian en centros atencién primaria y, por ello, s6lo unos
pocos casos llegan a los servicios de traumatologia’.

ETIOPATOGENIA

Se han analizado clinicamente factores muy diferen-
tes, que podrian ser responsables de la El, aunque ningu-
no de ellos ha explicado completamente la etiopatogenia
de la enfermedad; por esto, se considera que la EI es una
patologia de origen multifactorial, debida a alteraciones
genéticas, metabdlicas, antropométricas, bioquimicas,
mecanicas, musculares y nerviosas, pues simplificar su etio-
logia a un unico factor no ha dado resultados satisfacto-
rios®. En la tabla 1 exponemos los diferentes factores etio-
patogénicos considerados en la literatura.

La hipétesis que mas se ha difundido es que la EIA
afecta, principalmente, a las nifias durante el desarrollo
puberal, produciendo anomalias en el crecimiento verte-
bral, relacionadas con la progresién de la curva, que depen-
den de diversos factores genéticos y ambientales que actiian
en los primeros anos de la vida. Una prueba de ello es el
trabajo de McMaster et al.? quienes sospechan que los nifios
que han nadado en piscinas cubiertas con agua caliente,
durante el primer afio de su vida, tienen mayor incidencia
de El. Lo achacan a efectos toxicos debidos a los produc-
tos quimicos utilizados para tratar el agua.

La mayor dificultad en el andlisis de la etiopatogenia
de la escoliosis es conocer las anomalias primarias y dis-
tinguirlas de las secundarias. Roaf* insiste en la rotacién
como la causa inicial de la escoliosis, mientras que Dick-

son® considera la lordosis, en el vértice de la curva, como
el punto de partida de la deformidad. Enneking et al.* sos-
tienen que la causa de la EI est4 fuera del hueso, siendo
los hallazgos en éste siempre secundarios (Fig. 1). Por su
parte, Guo et al.” incluyen tres hipdtesis como posibles fac-
tores de riesgo: hipoplasia de las carillas articulares, anoma-
lias en la morfologia de las vértebras y alteracién del flujo
del liquido cefalorraquideo en la unién craneovertebral.
También Veldhuizen et al ® sefialan que la causa inicial son
diversos factores biomecanicos y neuromusculares que
ocasionan una curva pequefia, no detectable, por un defec-
to en el control neuromuscular, que luego, en una segun-
da fase, durante el estirén puberal, aumenta debido a fac-
tores biomecénicos (Fig. 2).

Otra causa de EI es la escoliosis idiopatica infantil (EII).
Pero la EIl se caracteriza por incurvaciones laterales estruc-
turadas del raquis de etiologia desconocida que se desa-
rrollan entre el nacimiento y los tres afios de edad y, a dife-
rencia de la EIA, se presenta habitualmente como una

Figura 1. Giba dorsal en la escoliosis idiopdtica del adolescente.
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Figura 2. Escoliosis po-
liomielitica.

deformidad toracica de convexidad izquierda, predominio
del sexo masculino y variabilidad geografica, siendo rara
en los Estados Unidos y mas comun en Europa®.

McMaster® relacioné la EII con la posicién al dormir en
decubito supino o lateral que provoca una deformidad cra-
neal (plagiocefalia) y toracica (plagiotérax)®. Los nifios nor-
motdnicos resisten mejor la incurvacién raquidea que los
nifios hipoténicos (floppy babies), que son mucho mas pro-
pensos a la deformidad vertebral®. Esto explicaria las dife-
rencias geograficas ya que, en los Estados Unidos, la posi-
cién habitual de dormir de los lactantes es en decubito
prono, lo que previene el moldeado asimétrico del térax y
estimula la maduracion precoz de los musculos extenso-
res del raquis, mientras que en Europa era en dectbito
supino hasta hace poco tiempo.

ESTUDIOS EXPERIMENTALES

En trabajos experimentales con animales cuadrupedos
se ha intentado provocar deformidades raquideas, seme-
jantes a las curvas escolidticas. Langeskjold y Michelsson™
produjeron escoliosis estructurales, realizando costotrans-
versectomias en conejos en cuatro o cinco niveles. Las cur-
vas eran siempre convexas hacia el lado intervenido, aun-
que su intensidad era variable, superando algunas los 100°
Cobb. Curiosamente, no se observaron curvas escolidticas
en monos, al resecar las costillas™.

En Espania, muchas de estas lineas fueron iniciadas por
Canadell y sus colaboradores'?-'® Inicialmente, se centra-
ron en la manipulacién del cartilago neurocentral (CNQO),
un cartilago de crecimiento secundario en la unién del
cuerpo vertebral con los pediculos. La mayoria de los ana-
tomistas consideran que el CNC controla el crecimiento
simétrico del tercio posterior del cuerpo vertebral y, espe-
cialmente, del arco posterior'. Es mas discutible su fun-
cién en el crecimiento en la altura del tercio posterior del

cuerpo vertebral, pues cuando se atornillan ambos pedicu-
los no disminuye la altura del cuerpo vertebral'>15.

Si, por cualquier causa, el cartilago neurocentral de un
lado cesa su actividad, el crecimiento del cartilago neuro-
central del otro lado produce una rotacién de la columna
hacia el lado de la convexidad. En las vértebras de las
columnas escolidticas, los CNC son asimétricos®™ ', como
también se ha visto en TC de pacientes escoliéticos'’.

Beguiristain et al.** realizaron una epifisiodesis selecti-
va unilateral del CNC en cinco niveles en cerdos de dos o
tres meses de edad, induciendo curvas escolidticas de con-
vexidad hacia el lado operado.

En el hombre, la funcién del CNC en las curvas esco-
lidticas es controvertida, pues desconocemos la edad de
cierre. Roaf* defiende que desaparece a los seis afios de
edad, aunque también se puede encontrar, de forma excep-
cional, después de los 14 anos. Beguiristain et al.’>", tras
estudiar muestras anatdmicas confirman que, después de
los 11 anos, los CNC de la columna toracica pueden estar
activos e incluso algunos a los 14 afios, pero sélo a nivel
toracico medio.

Las vértebras se acunan cuando se lesionan los carti-
lagos epifisarios® mientras que la lesién selectiva de los
CNC altera secundariamente los cartilagos epifisarios, pro-
duciendo la rotacidn y el acufiamiento del cuerpo verte-
bral.

De Salis'® ided un modelo experimental que consistio
en ligar la arteria intercostal y su rama posterior en cuatro
niveles consecutivos del raquis toracico, provocando una
escoliosis en e] 65% de los animales operados. Con la des-
vacularizacidn se observaron, ademas, alteraciones en los
todos los cartilagos de crecimiento vertebrales. Sin embar-
go, en la clinica no se ha establecido una relacion entre la
escoliosis y las cardiopatias congénitas.

La posible correlacion entre la escoliosis y las altera-
ciones morfoldgicas o funcionales del sistema nervioso
central, periférico o de los érganos de los sentidos son
desde hace tiempo objeto de estudio. En las enfermeda-
des neuroldgicas con alteraciones del equilibrio y del movi-
miento hay una incidencia elevada de escoliosis. Barrios et
al.'® analizaron, en conejos, la repercusion de la lesion
medular directa del asta y del cordén posterior y demos-
traron el efecto de la lesiéon medular sobre la escoliosis
estructural de convexidad hacia el lado intervenido. Por-
ter' niega la hipétesis de que los pacientes con escoliosis
presenten un desequilibrio entre el crecimiento longitudi-
nal de la médula espinal y la columna vertebral. Liszka®
produjo escoliosis, seccionando las raices posteriores de
los nervios raquideos y Pincott et al2! encontraron experi-
mentalmente una relacién entre el grado de la curva y el
numero de raices nerviosas seccionadas, hallando lesiones
de los ganglios raquideos en caddveres con columnas esco-
lidticas.

Por ultimo, hay resenar que Dubousset et al.? induje-
ron escoliosis en gallinas, lesionando las vias nerviosas afe-
rentes que envuelven los sistemas de la visién, vestibular
y propioceptivo, sefialando que la escoliosis sé6lo se pro-
duce en animales bipedos. Para Yamada et al.? se trata de
una disfuncién del equilibrio con anomalias propiocepti-
vas y del sisterna ocular e indujeron escoliosis en ratas bipe-



FACTORES CAUSANTES DE LA ESCOLIOSIS IDIOPATICA

das por destruccidn eléctrica del tronco del encéfalo y del
hipotalamo posterior. Sin embargo, el nimero de escolio-
sis conseguidas fue bajo, entre el 10 y el 15%, debido al
gran nimero de nicleos que existen en el tronco del encé-
falo, lo que dificulta hacer estudios selectivos.

FACTORES GENETICOS

La EI es un caracter que se hereda de forma poligéni-
ca multifactorial ligado al cromosoma X*, aunque Brad-
ford et al® sostienen que se produce por alteraciones gené-
ticas que producen anomalias de las fibras de colagenoy
de los fibroblastos. Un estudio genético de 202 familias, al
menos, con dos individuos con EI%*, confirmé los trabajos
previos que indicaron que el cromosoma 19 puede tener
algun significado en la etiologia de la EL

La EI es mas frecuente en hijos de madres mayores de
30 afos y de 37 afios cuando las curvas son progresivas®
y sabemos que es maés frecuente en mujeres y, también se
da con mayor frecuencia en chicas si s6lo consideramos
las curvas progresivas® %,

En Nueva Zelanda se ha observado mayor frecuencia
de El entre los descendientes de europeos que en la pobla-
cién polinesia. Por el contrario, la escoliosis secundaria a
siringomielia es, relativamente, mas frecuente entre los
polinesios que entre los europeos™.

En un metaanalisis*', que compard y contrastd la con-
cordancia, gravedad y patrén de la curva en gemelos mono
y dicigdticos con El, se concluyd que los gemelos mono-
cigoticos tienen mayor indice de concordancia y que las
curvas se desarrollan y progresan juntas. En esta linea,
Inoue et al.”> demostraron una concordancia para la EI del
92,3% en gemelos monocigéticos y del 62,5% en dicigo-
ticos. Estos estudios son una evidencia de la etiologia gené-
tica de la EL y también de la gravedad de la curva y de la
forma de la espalda.

Axenovich et al.®, estudiando la herencia de pacientes
con EJ, vieron que las curvas con un dngulo Cobb peque-
fio no mostraban un efecto genético, al contrario que las
curvas mayores de 10° Cobb, que demostraron una influen-
cia significativa de la herencia. Aunque, van Rhijn et al.**
encontraron que el sexo, la direccién de la convexidad, el
vértice de la curva y la cifosis estan mas influidos por los
factores genéticos que el dngulo de Cobb.

FACTORES ANATOMICOS Y BIOMECANICOS

La respuesta del raquis para mantener el equilibrio
durante el crecimiento activo es compleja. Los cartilagos
de crecimiento pueden deformarse, produciendo rotacién
y acunamiento de las vértebras.

La EI progresiva parte de un acufiamiento del cuerpo
vertebral durante el crecimiento, aumentado por la ten-
sion muscular asimétrica que afecta al crecimiento desi-
gual de las fisis de los cuerpos vertebrales®. Segin esta
teorfa, tanto el cuerpo vertebral como el disco se acufian,
contribuyendo a la curva escolidtica. La rotacién vertebral
seria un sistema compensador para evitar el desplaza-
miento del centro de gravedad del cuerpo y mantener el
equilibrio postural.

La carga critica de la columna vertebral es, aproxima-
damente, de 30 kg, muy semejante al peso de la cabeza, el

tronco y los brazos* y la estabilidad de la columna verte-
bral se puede ver comprometida por un rapido crecimien-
to acompanado por la laxitud intervertebral o ligamento-
sa. Las condiciones biomecénicas senaladas como
susceptibles de provocar una EI, aunque desconocidas,
podrian ser las fuerzas que actian sobre el vértice de la
curva, con un desequilibrio anteroposterior de la columna
vertebral, asimetria en el crecimiento de las costillas y ten-
sén asimétrica de los musculos®.

Finalmente, Burwell y Dangerfield™ relacionan los fac-
tores mecanicos y moleculares y sugieren una hip6tesis
que abre nuevas lineas de investigacién. Mantienen que la
EI del adolescente se produce a partir de una pequena curva
inicial, con cargas axiales que se transmiten directamente
desde los discos intervertebrales a los cuerpos vertebrales,
provocando los cartilagos de crecimiento abiertos micro-
rroturas que causan una dilatacién de los vasos yuxtafisa-
rios en la vértebra deformada. Se dafan los vasos y, en
sujetos predispuestos, se liberan factores de crecimiento
que provocan sobrecrecimiento anterior y progresion de
la curva escolidtica. De hecho, se ha propuesto el estudio

TABLA 1
FACTORES ETIOPATOGENICOS DE LA ESCOLIOSIS
IDIOPATICA DESCRITOS EN LA LITERATURA

Estudios experimentales:

— Costo-transversectomias
— Cartilago neurocentral

— Alteraciones vasculares vertebrales
— SNC

e |esién cerebral
¢ Lesion medular
¢ Alteraciones del equilibrio

Factores genéticos:

— Herencia
— Enfermedad del coldgeno
— Edad madre en el parto

Factores anatémicos y biomecanicos:
— lesién cartilagos de crecimiento vertebrales

Factores clinicos y antropométricos:

— Morfotipo

— Retraso pubertad

— Desproporcién crecimiento vertebral
— Crecimiento asimétrico

— Musculatura paravertebral

Factores bioquimicos y moleculares:

— Hidroxiprolina en orina
— Hormona de crecimiento
— Andrégenos

— Plaquetas

— Melatonina

Factores del sistema nervioso central:

— Lesiones corteza cerebral

— Lesiones medulares subclinicas
— Control postural

— Organo de la visién

— Propiocepcién
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de la expresion de IGF-1 por su posible asociacion con el
crecimiento rapido de la curva escoliotica™.

FACTORES CLINICOS Y ANTROPOMETRICOS

El crecimiento ejerce una funcion en la etiopatogenia
de la escoliosis. El morfotipo clasico del paciente escolié-
tico es una chica alta y delgada® con un crecimiento ace-
lerado en los afnos anteriores al diagndstico*'. También suele
estar retrasado el comienzo de la pubertad, lo que conlle-
va una adolescencia més larga y, por lo tanto, mayor tiem-
po de crecimiento, con mayor desarrollo del tronco duran-
te la pubertad en pacientes escolidticos***. Esto coincide
con un estudio de Taylor*, quien, tras estudiar a 2.207 nifios
y jovenes australianos descendientes de europeos, llegé a
la conclusién de que los sujetos escolidticos tienen un cre-
cimiento mads rapido que provoca una desproporcion entre
la altura y la longitud de las vértebras.

Se ha establecido una relacién entre la El y otras defor-
midades asimétricas, como la maloclusion dentaria, un
hipercrecimiento unilateral del térax* y dismetrias del
miembro superior*!. En esta linea, Mau®’ describi6 el «sin-
drome de contracturas musculares», que Karski et al.* rela-
cionaron con la escoliosis. Son pacientes con asimetria de
movimientos y fuerzas durante la marcha que provocan el
crecimiento asimétrico de la columna vertebral. Los nifios
con EI presentan una contractura en abduccion de la cade-
ra derecha, muchas veces, asociada con una contractura
en flexion y en rotacion externa®.

Se consideran factores biolégicos predisponentes de la
escoliosis la velocidad y el potencial residual de crecimiento.
Una columna vertebral fina y el ectomorfismo son facto-
res anatémicos de riesgo en las nifias®. Las mujeres pre-
sentan durante el crecimiento un cuerpo vertebral mas del-
gado y alto*, siendo el didmetro vertebral sagital mayor
en los chicos®. Roaf* considera que en la escoliosis se pro-
duce un crecimiento asimétrico de los cuerpos vertebrales
que se explica por un cierre temprano de uno de los CNC*.

Se han demostrado alteraciones en Ja musculatura en
pacientes con EI pero es dificil mantener que ésta sea la
causa originaria. Lowe et al.*® demostraron una actividad
anormal de la musculatura paravertebral, estableciendo
una relacién entre el angulo de la curva y los niveles de
calmodulina plaquetaria hematica, un mediador de los teji-
dos contractiles.

FACTORES BIOQUIMICOS Y MOLECULARES

En pacientes escolidticos se ha encontrado un aumen-
to de hidroxiprolina en orina® %!, como consecuencia de
la velocidad de crecimiento excesiva, de la reparacién 6sea
y de la formacién de coldgeno*. Varias publicaciones han
demostrado alteraciones del coldgeno, senalando mayor
solubilidad y cambios en la distribucién del mismo en el
disco intervertebral y anomalias de los glucosaminoglica-
nos en el disco. Para Zaidman et al*, la EI se acompana
de alteraciones de la sintesis de los proteoglicanos y de la
formacién del cartilago de crecimiento vertebral, pero
Oegema et al.> piensan que estas alteraciones son secun-
darias y nunca la causa primaria de la escoliosis, ya que se
observan tanto en las EI primarias como en las secunda-
rias.

Otros autores han descrito que puede haber un aumen-
to de la hormona de crecimiento*!, que no siempre se ha
demostrado. Duval-Beaupere et al.*? observaron, en 25
pacientes escolidticos, un aumento de la tasa circulante de
dehidroepiandrosterona y de sulfato de androsterona,
mientras que Edelman™ afirmé que aunque la testostero-
nay la dehidrotestosterona son normales, la dehidroe-
piandrosterona alcanza valores cuatro veces superiores a
los normales.

Bredoux et al.*, recogiendo los resultados de estudios
previos, sefalan la existencia de anomalias plaquetarias
como una causa de EI, por un defecto sistémico en la dife-
renciacién celular, que incluye la caspasa-3 como factor
etiologico. También se ha publicado que existe un aumen-
to del tiempo de hemorragia, alteraciones metabdlicas que
tienen efectos indirectos sobre el coldgeno y los glicosa-
minoglicanos, ademds de alteraciones de la vitamina B6,
manganeso, cobre y latirismo, lo que indica que la EI podria
ser una enfermedad enzimatica de origen genético.

Uno de los aspectos mas estudiados en los tltimos afios
ha sido la relacién entre la melatonina y la escoliosis. La
melatonina es la Uinica hormona secretada por la glandu-
la lineal, y la extirpacién de la glandula pineal provoca
escoliosis en las gallinas®. Ademas, se ha establecido la
relacién de la melatonina con algunos metales séricos,
como el cinc y el magnesio. Machida et al.> demostraron
la accién de la melatonina en ratones bipedos que desa-
rrollaron escoliosis, aunque Morcuende et al.*” no halla-
ron ninguna relacién con el cromosoma 4q donde se
encuentra el receptor de melatonina 1-A, ni tampoco del
receptor 1-B en escoliosis familiares®. Tampoco Brodner
et al > vieron diferencias en los niveles de melatonina séri-
cay en la excrecidn urinaria de 6-hidroxisulfato de mela-
tonina.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
Y ESCOLIOSIS

Ya hemos sefialado que los procesos neurolégicos son
una posible causa etiopatogénica de la EI. Los trabajos mas
prometedores se han centrado en el estudio de las funcio-
nes propioceptivas de la region cerebral media y en el
mecanismo del equilibrio postural para mantener la posi-
cidn erecta.

Algunas lesiones de la corteza cerebral o cerebelar se
identifican con desviaciones axiales de la columna verte-
bral que se clasifican como escoliosis neuromusculares. En
una revision de la literatura, el nimero de anomalias del
tronco del encéfalo y de la médula espinal de pacientes
afectados de El, visualizadas en la RM, llegan al 20%, por-
centaje significativamente mayor que el de la poblacién
normal*” .

La etiopatogenia de la escoliosis esta relacionada con
una disfuncién del laberinto o con la mecdnica del control
postural®’. Se han descrito respuestas anormales en suje-
tos afectados de EI, estimulando el laberinto con calor, 1o
que es mas propio de una patologia del tronco del encé-
falo que de las areas subcorticales®. Cook et al.* conside-
ran la EI como un déficit neurolégico subclinico proximal
a la médula cervical, que afecta a las vias nerviosas rela-
cionadas con el sistema visual, vestibular y aferentes pro-
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pioceptivos que interconexionan en el tronco del encéfa-
lo. También Yamada et al.** observaron una disfuncién en
el equilibrio en pacientes diagnosticados de escoliosis,
demostrando una correlacién positiva entre la alteracion
del equilibrio, el grado de la curva, la progresién de la
misma y la madurez esquelética.

En la misma linea, Herman et al.%> destacaron la fuer-
te asociacion que existe entre la El y la disfuncién en los
reflejos vestibulo-oculares. La inestabilidad postural se pro-
duce por un conflicto entre la informacién visual y vesti-
bular con los centros del sistema nervioso central. Sahls-
trand et al.#1¢2 consideraron que los sujetos escolidticos
presentan un mayor balanceo postural y una respuesta ves-
tibular asimétrica, aunque otros autores no encontraron
estas diferencias.

Los pacientes con curvas convexas izquierdas tienen
reacciones mas pronunciadas que las dextroconvexas. Tam-
bién los pacientes con curvas suaves tienen mayor control
postural que los que presentan curvas pronunciadas. Sin
embargo, es dificil extraer conclusiones y saber si la alte-
racion vestibular es el factor causante de la EI o si, por el
contrario, los hallazgos vestibulares son secundarios a la
deformidad vertebral®.

Por su parte, Asaka ef al.* encontraron que un 42% de
los pacientes afectados de EI tenfan nistagmus, mientras
que otros autores® sefialan que el 80% de los pacientes
padecen alteraciones en los sistemas propioceptivos y 6pti-
cos. Kruis et al ¢’ detectaron EI progresiva en dos de los tres
pacientes estudiados con lesidén congénita de los movi-
mientos horizontales de los ojos, mientras que Aulisa et
al # encontraron curvas escolidticas amplias y evolutivas
en una pequena muestra de ciegos de nacimiento que no
existia en pacientes con ceguera adquirida.

La disminucién del control postural, en un momento
de crecimiento rapido, por el efecto de la fuerza de la gra-
vedad y la susceptibilidad del tejido esquelético, conlle-
varia una disminucién de la carga critica necesaria para
que la columna se doble, produciendo una escoliosis fun-
cional que, con el tiempo, sin el tratamiento adecuado o
por la rapidez de su instauracion, podria llegar a ser estruc-
tural.

La escoliosis idiopatica es, por definicién, de causa des-
conocida. Conocemos muchas de sus relaciones pero des-
Conocemos como se comportan y no somos capaces de
correlacionar esas multivariantes para poder clasificar,
determinar y prevenir la escoliosis idiopatica del adoles-
cente.
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Escoliosis idiopatica del adolescente:
etiologia, anatomia, historia natural

y ortesis
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INTRODUCCION

Todavia no se conoce la etiologia de la escoliosis idio-
patica. Sin embargo, los nuevos datos de genética y biolo-
gfa molecular nos han permitido saber ahora cosas de inte-
rés con respecto a su etiologia y fisiopatologia. Existen
varias teorias etiologicas, que incluyen factores genéticos,
hormonales, anomalias de crecimiento, teorias biomeca-
nicas y neuromusculares. También se sugiere que puede
haber diferentes trastornos tisulares, del hueso, del mtscu-
lo y del tejido fibroso.

ETIOLOGIA
FACTORES GENETICOS

Diversos estudios parecen sugerir que hay un compo-
nente genético que participa en el desarrollo de la esco-
liosis idiopética. Los estudios de poblacién han demostra-
do una mayor incidencia de escoliosis idiopatica en familias
con dicho problema que en la poblacién general'”. En un
estudio se ha observado que las hermanas de mujeres con
escoliosis idiopatica tienen una prevalencia de curvas esco-
liéticas mayores de 15 grados del 27%?2. Otro estudio de
prevalencia familiar ha demostrado una prevalencia del
11% en parientes de primer grado, siendo dicha cifra del
2,4y del 1,4%, respectivamente, en familiares de segundo
y tercer grado®. Un metaandlisis de 68 pares de gemelos
con curvas escoliéticas (37 monocogéticos y 37 dicigoti-
cos) ha demostrado una prevalencia de escoliosis del 73%
en los gemelos monocigéticos, en comparacién con un
36% en los dicigéticos’. Con respecto a la magnitud de la
curva, que también se ha valorado, se ha observado que
los gemelos monocigéticos tienen una mayor correlacién
que los dicigoticos.

A pesar de que existen muchas evidencias sobre la etio-
logla genética de la escoliosis, todavia no se conoce el tipo
exacto de herencia, ni tampoco qué genes o productos de
ellos producen escoliosis. El tipo de herencia més proba-
ble es el multifactorial®. El cribado genémico (genomic scre-

ening) y el andlisis estadistico de ligamientos (statistical lin-
kage analysis) son métodos de investigacion usados para
identificar los rasgos genéticos de la escoliosis'.

FACTORES HORMONALES

La observacién de que los pollos con hipofisectomia
desarrollan escoliosis ha permitido establecer la hipéte-
sis de que una deficiencia de melanotonina (segregada
por la hipéfisis o por la glandula pineal) podria producir
escoliosis' 2. En otro trabajo se evaluaron los niveles de
melanotonina en un grupo de 30 pacientes con escolio-
sis idiopatica. Los enfermos que presentaron una pro-
gresion de la curva superior a 10° en un ano mostraron
una disminucién de la secrecién de melanotonina duran-
te la noche de un 35%, comparados con pacientes que no
presentaron progresion de la curva y sujetos normales del
grupo control®™. Sin embargo, en otro estudio Bagnall, et
al.™ no han podido demostrar diferencias estadistica-
mente significativas en la secrecién de melanotonina en
un grupo de pacientes con escoliosis idiopatica.

Se ha observado una rapida progresién de las curvas
escolidticas en enfermos que toman hormona del creci-
miento, aunque la escoliosis sea un problema en menos
del 1% de pacientes que toman dicha hormona'®. La hor-
mona del crecimiento parece estar relacionada con la acti-
vidad de la melanotonina, puesto que tiene un patron diur-
no de secrecién, aunque a diferencia de la melanotonina,
las concentraciones de hormona del crecimiento son mas
altas durante el periodo diurno. Mediante la modulacién
que ]la melanotonina hace de la hormona de crecimiento,
la glandula pineal puede ser la responsable del control del
crecimiento™. La inyeccién de hormona del crecimiento
en pollos hipofisectomizados también parece producir unas
curvas escoliéticas mayores'. Una teorfa atractiva relativa
a la melanotonina defiende que una deficiencia en el recep-
tor, no en el ligando, serfa responsable del desarrollo de la
curva. Si los cambios en el receptor de la melanotonina
hicieran que dicha hormona estuviera inactiva, esto expli-
caria las variaciones en los niveles de melanotonina obser-
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vados en diferentes estudios. Los receptores de melano-
tonina han sido identificados en diferentes tejidos, inclui-
dos el hueso y el muisculo. Sin embargo, la relacion exac-
ta entre melanotonina y el desarrollo de escoliosis,
suponiendo que exista, todavia no esté clara.

ANOMALIAS TISULARES

Las asociaciones observadas entre la escoliosis y algu-
nos trastornos, como el sindrome de Marfan y la osteogé-
nesis imperfecta, han promovido investigaciones que han
valorado el papel del tejido conectivo en la patogenia de
la escoliosis. Las fibras de colageno y de elastina son com-
ponentes importantes de la columna vertebral, que le pro-
porcionan estabilidad y soporte. Un estudio histomorfo-
métrico hecho en discos intervertebrales ha demostrado
cambios asociados a la distribucion de las fibras de cola-
geno en pacientes con escoliosis, aunque dichos cambios
no fueron constantes’®.

Varios autores han propuesto que la escoliosis podria
ser secundaria a un déficit funcional de los componentes
musculares'’-2'. Diversos estudios han demostrado cam-
bios estructurales en las fibras musculares, encontrando
cambios asimétricos en la concavidad y convexidad de las
curvas escoliéticas®?. Sin embargo, dichas modificacio-
nes de la concavidad o de la convexidad podrian ser cam-
bios secundarios asociados a las alteraciones de la longi-
tud muscular o a la sobrecarga muscular secundarias al
desarrollo de la escoliosis.

Las similitudes entre los elementos contractiles de las
plaquetas y las fibras musculares esqueléticas ha condu-
cido a los investigadores a estudiar la estructura celular
de los trombocitos. Teniendo en cuenta que las plaquetas
no estan primariamente localizadas en la columna verte-
bral, los cambios observados en sus elementos contracti-
les podrian representar un proceso sistémico primario
opuesto a los cambios secundarios causados por la esco-
liosis”. En pacientes con escoliosis se han observado nive-
les elevados de calcio y fésforo intracelular®. Otros inves-
tigadores han encontrado valores anormales de
calmodulina en pacientes con escoliosis®*?’. Estas obser-
vaciones apoyan la hipdtesis de una anomalia general de
la membrana celular (posiblemente, presente tanto en las
plaquetas como en las fibras musculares) como causa de
la escoliosis idiopatica. Sin embargo, dicha teoria todavia
estd por demostrar.

TEORIAS NEUROMUSCULARES

Las teorias neuromusculares se basan en la observa-
cién de qué pacientes con enfermedades de ese tipo desa-
rrollan escoliosis. La hipotesis defiende que una disfun-
cién clinica del sistema nervioso central podria producir
una escoliosis. La siringomielia se asocia a un aumento
de la incidencia de escoliosis, posiblemente, secundaria a
la presion directa sobre los fasciculos sensitivos o moto-
res de la médula espinal®?. La irritacién del tronco cere-
bral puede deberse a una malformacion de Chiari o a un
aumento de tamafo del cuarto ventriculo, lo que darfa
como resultado una escoliosis. En pacientes con escolio-
sis se ha observado una asimetria cerebral® y una disfun-
cién del equilibrio postural®. Se ha demostrado que dichos

cambios en el equilibrio son proporcionales a la magni-
tud de la curva, aunque vuelven a la normalidad cuando
los pacientes alcanzan la madurez® *'. En pacientes con
escoliosis también se han visto anomalias del sistema ves-
tibuloocular™ .

TEORIAS BIOMECANICAS DEL CRECIMIENTO
DE LA COLUMNA VERTEBRAL

Se cree que las influencias mecanicas sobre el creci-
miento de la columna vertebral desempefian un papel
importante en la progresion de las curvas escolidticas.
Esto parece ocurrir, sobre todo, durante e] periodo de cre-
cimiento rdpido de la adolescencia. Las teorias biomeca-
nicas pueden ser de tipo etiologico (o causal) o de tipo
secundario (modelo autosostenido de progresién de la
curva tras un acontecimiento inicial). Varios autores
han propuesto una teoria etioldgica para el desarrollo de
la escoliosis basada en la modificacién de su perfil sagi-
tal*-%2. Segun dicha teoria, los pacientes con escoliosis
idiopatica desarrollan una hipocifosis progresiva, segui-
da de lordosis de columna toracica, lo que bajo las car-
gas fisiologicas que actdan sobre la columna vertebral
producirian un «torcedura». Smith, et al.** describieron
posteriormente una deformidad en el plano transversal
y un fendémeno de amontonamiento éseo hacia la con-
cavidad de la curva. Posteriormente, Porter** ha propues-
to que la longitud del canal espinal es menor que la lon-
gitud anterior del cuerpo vertebral, creando por tanto un
efecto similar al de un amarre posterior que causaria una
«torcedura» y, finalmente, la tipica deformidad tridimen-
sional de las escoliosis idiopéticas. Sin embargo, todavia
no se ha determinado cual es la causa de esa falta de con-
cordancia tedrica entre el crecimiento de las partes ante-
rior y posterior de la columna vertebral. Se cree que podria
estar relacionada con diferencias en las tasas de creci-
miento intramembranoso y endocondral de los elemen-
tos vertebrales?.

Una vez establecida la deformidad escoliética, la mayo-
ria de los autores estan de acuerdo en que cierto compo-
nente de la progresion de la curva esta regulado por el prin-
cipio de Hueter-Volkmann*># que dice que el crecimiento
se retrasa cuando la compresién aumenta y se acelera cuan-
do la compresion disminuye. Stokes, et al.*”-*® han pro-
puesto una teoria de modulacién mecanica del crecimien-
to vertebral basada en el principio de Hueter-Volkmann.
De hecho, dichos autores creen que cuando hay una carga
asimétrica se origina un «circulo vicioso», produciéndose
un acufamiento vertebral progresivo que promoveria una
carga asimétrica y una deformidad vertebral posteriores.
Perdriolle, et al.*” han propuesto que una pequefia curva
tordcica podria crear una carga asimétrica, de modo que
esta causaria una progresion de la curva una vez alcanza-
do un cierto nivel.

ANATOMIA DE LA COLUMNA
VERTEBRAL

La columna vertebral es la estructura central del cuer-
po humano. Junto con la caja torcica acttiia como un anda-
miaje que inserta las extremidades superiores e inferio-
res, al tlempo que soporta la cabeza. Ademas, rodea y
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protege a la médula espinal, transfiriendo el peso del tron-
co a las extremidades inferiores a través de la pelvis. Debi-
do ala postura erecta adoptada por los humanos duran-
te la evolucidn, la columna vertebral tiene unas curvas
fisiolégicas que permiten la bipedestacién de forma pro-
longada. El contorno sagital normal est4 constituido por
la lordosis cervical, la cifosis toréacica y la lordosis lumbar.
En el plano frontal, la columna vertebral, normalmente,
es recta.

La escoliosis idiopatica es una deformidad tridimen-
sional, que afecta a la orientacién y a la posicién de los ele-
mentos espinales en el espacio (Fig. 1). Los cambios regio-
nales y globales se caracterizan por una desviacién en el
plano frontal, por una modificacién del perfil sagital y por
alteraciones en la forma de la parrilla costal. El hecho maés
caracteristico de la escoliosis es la curvatura de la colum-
na vertebral en el plano coronal, siendo la mas frecuente
la desviacién convexa hacia el lado derecho de la colum-
na torécica. Aunque, inicialmente, se pensé que esto esta-
ba asociado a la cifosis, en la mayoria de los casos, la regién
apical de la escoliosis tordcica, en realidad, es hipocifética.
La «cifosis aparente» resulta de la prominencia costal del
lado convexo secundaria a la rotacién axial de la vértebra
en el plano transversal. La rotacién vertebral, que es maxi-
ma en el dpex, altera la forma y la orientacién de las cos-
tillas, creando una prominencia costal que hace que el tron-
o parezca cifético.

Un andlisis morfométrico de muestras anatémicas con
escoliosis ha demostrado deformaciones en las vértebras.
Dichas deformaciones se presentan como acufiamientos
vertebrales progresivos mostrando la vértebra de transi-
cién minimo acufiamiento o ausencia del mismo, mien-
tras que el dpex de la curva escolidtica tipica tiene maximo
acunamiento. Ademas, en el lado cdncavo de la escoliosis,
la anchura del pediculo se modifica de forma significativa,
con un afflamiento progresivo del mismo hacia el dpex de
la curva® . Como consecuencia de la escoliosis, la médu-
la espinal tendera a estar cerca del pediculo apical cénca-
vo més pequeno® (Fig. 2).

Figura 1. Foto-
grafia de una
columna verte-
bral humana con
escoliosis tordci-
ca derecha. N6-
tese el impor-
tante cambio de
forma de dicha
columna verte-
bral {vision ante-
rior).

PREVALENCIA E HISTORIA NATURAL
DE LA ESCOLIOSIS IDIOPATICA

La prevalencia de las escoliosis idiopaticas varia mucho
segun limite inferior de la curva que consideremos para
el diagnoéstico. La incidencia publicada de curvas escolid-
ticas mayores de 10° varia entre el 0,5 y el 3%°*8. Para las
curvas mayores de 30° dichas cifras disminuyen hasta el
1 a 3 por 1.000% . Asi pues, las curvas pequeias a mode-
radas son comunes, mientras que las curvas importantes
que requieren tratamiento son raras. La escoliosis idiopa-
tica es mas frecuente durante la adolescencia. La propor-
cién entre chicos y chicas es igual en las curvas pequenas.
Sin embargo, conforme aumenta la magnitud de las cur-
vas, se produce un predominio de las chicas (alcanzando
una relacién de uno a ocho en las curvas que requieren
tratamiento)®.

Entre los factores de riesgo de progresién de la esco-
liosis que se conocen destacan el género, el crecimiento
esquelético restante y la localizacién y magnitud de la curva,
de modo que la mayor rapidez en la progresion de la cur-
va se produce durante el pico del crecimiento esquelético.
La velocidad pico de crecimiento (altura global) en la ado-
lescencia media es de unos 6 a 8 cm por ano. La edad ésea
y el estado de menarquia ayudan a determinar el pico de
crecimiento en las chicas, de modo que el inicio de las
menstruaciones se observa normalmente 12 meses des-
pués del estadio de crecimiento esquelético rapido. Cuan-
do el signo de Risser es de grado 1 o inferior a él, el ries-
go de progresiéon aumenta entre un 60 y un 70%. Sin
embargo, si el signo de Risser es de grado 3, dicho riesgo
se reduce a menos del 10%°%"2. Por desgracia, muchos de
los marcadores rdpidos de madurez (estado de menarquia
y signo de Risser) son variables y aparecen justo tras el pico
de crecimiento de la adolescencia. Por lo tanto, es impor-
tante decir si una paciente que estd en la premenarquia y
tiene un signo de Risser de grado 0 esta llegando al esta-
dio més rdpido del crecimiento o esta en mitad de él o ya
lo ha sobrepasado (estando pues en riesgo de progresién

Figura 2, A, Fofografia de una visién anterior de una columna vertebral humana,
en la que se observa un acuAamiento vertebral secundario a una deformidad esco-
litica de larga evolucién. El principio de Hueter-Volkmann produce alferaciones en
el crecimiento que resultan en estos cambios de forma. B. Visién superior de una
muestra anatémica con deformidad escoliética en la que se observa una asimetria de
los pediculos®'.
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de la escoliosis). El cierre del cartilago trirradiado en el ace-
tabulo parece ser el signo radiografico que mas se aproxi-
ma al momento del pico de la velocidad del crecimiento®.

Otra importante variable que parece predecir la pro-
babilidad de progresion de la curva es el patrén de la
misma. Las curvas que tienen un apex por encima de T12
tienen mas probabilidades de progresar que las curvas lum-
bares aisladas®’. Otro factor que parece predecir la pro-
gresion de la curva es su magnitud en el momento del diag-
ndstico inicial®> . Las curvas de mayor magnitud tienen
mas probabilidades de seguir aumentando con el creci-
miento (Tabla 1).

La funcién pulmonar resulta afectada cuando la escolio-
sis tordcica se hace mas grave (por encima de 60 a 70°)%%.
La capacidad vital forzada y el volumen espiratorio forzado
en un segundo disminuyen de forma lineal, de modo que en
las curvas de 100° hay una reduccién de, aproximadamente,
el 20% con respecto a los valores previstos®. L.a deformidad
asociada de la cavidad toracica produce enfermedad pul-
monar restrictiva. La lordosis toracica también disminuye el
volumen pulmonar y aumenta los efectos nocivos de la esco-
liosis sobre la funcion pulmonar®’ (Fig. 3).

Las estimaciones relativas a la frecuencia de dolor lum-
bar y discapacidad asociada a las escoliosis de los adultos
son variables, aunque la mayoria de los estudios han
demostrado unas tasas ligeramente superiores de dolor
lumbar en las escoliosis que en los grupos control**’. Aun-
que el riesgo de progresién de la curva es mayor durante
las fases rapidas del crecimiento, no todas las curvas se
estabilizan tras el mismo. En los estudios a largo plazo,
muchos pacientes han sufrido una progresion de la curva
tras la madurez esquelética’™ ", Las curvas menores de 30°
no tienden a progresar, de modo que la progresiéon mas
rapida ocurre en las curvas de entre 50 y 75° una vez que
el crecimiento se ha completado (continuando la progre-
sién a una tasa de casi un 1° por ano). Las curvas lumba-
res tienen mas probabilidades de progresar cuando en el
momento de la madurez esquelética son mayores de 30°.
El riesgo de progresién de la curva en los adultos tras la
madurez esquelética han conducido a muchas de las reco-
mendaciones terapéuticas referentes al tratamiento qui-
rargico de la escoliosis.

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO Y ORTESIS

El abordaje terapéutico de cualquier proceso debe basar-
se en sus resultados a corto y a largo plazo. Muchas veces,

TABLA 1
RIESGOS DE PROGRESION DE LAS ESCOLIOSIS Y
RELACION CON LA MAGNITUD DE LA CURVA
Y LA MADUREZ ESQUELETICA DE LOS PACIENTES

Curvas que progresaron (%)

Curvas
de 20 a 29°

Curvas
de 5a 19°

Signo de Risser:
Grado 06 1
Grados 2,36 4

68
23

10

Efecto de la curva tordcica sobre la funcidn pulmonar

B Afectacién moderada a grave

O Alfectacion leve o no afectacién

€ 100%7 —
% 80% -
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Figura 3. Gréfica que representa la relacién que hay entre la
capacidad vital forzada prevista (porcentaje de prediccion) y el
éngulo tordcico de Cobb.

las decisiones terapéuticas se toman basandose en datos
incompletos, sobre todo, por lo que se refiere a los resul-
tados a largo plazo. Las tres opciones terapéuticas gene-
rales son la observacién, el uso de ortesis y alguna forma
de estabilizacién (Fig. 4). Aunque se han propuesto otras
formas de tratamiento, como son la estimulacidon eléctri-
ca muscular, el ejercicio, el entrenamiento postural, la mani-
pulacién espinal y los suplementos nutritivos, parece que
solo las ortesis y la fusidén espinal tienen evidencia cienti-
fica de influir en los resultados (cuando se les ha compa-
rado con la simple observacién). Incluso la eficacia del tra-
tamiento con ortesis, que ha sido ampliamente valorado,
sigue siendo cuestionada.

DETECCION PRECOZ Y PROGRAMAS
DE CRIBADO EN LOS COLEGIOS

El objetivo del cribado de las escoliosis en las escuelas
es detectarlas de modo suficientemente precoz como para
permitir un tratamiento mediante ortesis. También se desea
evitar que, posteriormente, la correccién quirtrgica sea la
lnica opcidn vélida. Para que sean eficaces, los programas
de cribado deben disponer de métodos de tratamiento pre-
coz para problemas especificos, de modo que dichos pro-
blemas sean suficientemente frecuentes como para justi-
ficar el coste del cribado. Aunque los programas de cribado
de las escoliosis estan muy extendidos en Norteamérica,
algunos autores han sugerido que no estén justificados por
su diferente sensibilidad y especificidad, asi como por la
eficacia de las ortesis’™ 7.

El cribado en las escuelas, normalmente, se realiza de
forma rutinaria, en nifios de entre 10 y 12 afios de edad.
Para valorar el dngulo maximo de rotacién del tronco se
usan la prueba de flexién hacia delante de Adams y el esco-
liémetro™ (Fig. 5). Se ha demostrado que un angulo de
rotacion del tronco mayor de 7° detecta casi todas las cur-
vas de 30°. Sin embargo, ello supone hacer radiografias a
un gran numero de pacientes (el 2-3% de los nifios criba-
dos)™ 7 que finalmente sélo presentardn una asimetria
espinal (angulo de Cobb < 10°) 0 una escoliosis leve (dngu-
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Paciente que presenta una curva escolidtica
> 40-50°
|3Modurez esqueléiica?| | 3Modurez esqueléfica? |
Seguimiento Seguimiento
segln la cada cinco
necesidad afios para
valoror la
progresion Y
Seguimiento cada Considerar ortesis, Considerar
seis meses hasta la seguimiento coda infervencion
madurez esqueléfica cuatro-seis meses quirirgica

Figura 4. Algoritmo terapéutico para las escoliosis idiopdticas
del adolescente basado en la mc:]qniiud de la curva y en la madu-
rez esquelética en el momento de su presentacion.

Figura 5. Fotografia de un paciente durante la prueba de
Ai:ms (flexién hacia delante). Nétese como el escoliémetro mues-
tra una prominencia tordcica derecha. También se observa el
éngulo de rotacién del tronco.

11

lo de Cobb < 25°), las cuales no necesitan tratamiento. A
pesar del nimero elevado de nifios derivados a los hospi-
tales y de los altos costes asociados al cribado escolar, estos
programas han hecho aumentar el interés de los médicos
de atencién primaria y de la poblacién general sobre el
problema de las escoliosis.

CONTROL MEDIANTE OBSERVACION

La mayoria de los pacientes con escoliosis idiopatica de
la adolescencia sélo requieren un control mediante obser-
vacién. Sin embargo, esto puede producir ansiedad en el
paciente y su familia. De hecho, suelen preocuparse por
vivir con una escoliosis. Sin embargo, la historia natural de
la mayoria de las curvas pequenas es benigna. Los pacien-
tes todavia en crecimiento tienen riesgo de progresiéon de
la curva, de modo que aquellos esqueléticamente inmadu-
ros con curvas de entre 11 y 25° deben ser valorados de
forma periédica. Segun la tasa de crecimiento que haya en
cada momento, se recomienda hacer radiografias (AP en
bipedestacion) cada 4-12 meses. Durante el pico de creci-
miento de la adolescencia (6-10 cm por afo) puede ser
apropiado un control cada 4-6 meses, sobre todo, si la esco-
liosis se acerca a una magnitud que nos haga pensar en un
tratamiento mediante ortesis.

Una vez alcanzada la madurez esquelética, la tasa de
progresion de la escoliosis (en caso de que ocurra) suele
ser mucho menor (aproximadamente, de 1° por ano) que
durante el crecimiento de la adolescencia. Por lo tanto, la
necesidad de realizar controles peridédicos serd mucho
menor. Las curvas menores de 25° en adultos tienen poco
riesgo de progresién y no necesitan un seguimiento ruti-
nario. Por encima de esos 25°, un seguimiento cada 5-10
anos nos permitira detectar progresiones lentas en caso de
que ocurran.

TRATAMIENTO CON ORTESIS

El uso de una ortesis toracolumbosacra es el dnico
meétodo no quirtirgico que existe para controlar con éxito
la progresién de una escoliosis. La recomendacién actual
es usar una ortesis para prevenir la progresién de curvas
escolidticas moderadas, aunque sélo durante e] crecimiento.
Los limites exactos superior e inferior de la ortesis todavia
son materia de debate. Sin embargo, la Sociedad de Inves-
tigacién de la Escoliosis (Scoliosis Research Society) ha publi-
cado las siguientes recomendaciones: una curva que haya
tenido una progresién mayor de 25° o un paciente que pre-
sente una curva inicial mayor de 30° debera ser tratado
mediante ortesis, siempre que el paciente todavia esté cre-
ciendo (Risser grado 0, 1 6 2). Est4 claro que la eficacia de
las ortesis depende de] tamario de la curva. También se
sabe que aquellas curvas mayores de 45-50°, probable-
mente, se beneficiardn poco de una ortesis.

El objetivo del tratamiento ortésico es limitar la ulte-
rior progresién de las curvas, siendo lo ideal mantener la
escoliosis para no tener que hacer un tratamiento quirtir-
gico. Aunque la intensidad de la curva se reduce tras ajus-
tar adecuadamente la ortesis, la correccién fundamental-
mente ocurre sélo cuando se usa. En la mayoria de los
pacientes, la correccion duradera de la deformidad no per-
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manece cuando se abandona su uso. Asi pues, si un pacien-
te presenta una deformidad clinica y una escoliosis que
sugiera la necesidad de tratamijento quirtrgico, probable-
mente, a pesar de ponerle una ortesis durante el periodo
de crecimiento, permanecera la misma situacién. Actual-
mente, no existen métodos conservadores que reviertan
las curvaturas escoliéticas. Esto resulta dificil y frustrante
para el paciente y sus padres, puesto que el mejor resulta-

Lo

Figura 6. A. Radiografia AP de un paciente antes de colocarle un corsé de Boston. B.
Fotografia de un enfermo con el corsé de Boston ya puesto. €. Radiografia AP de un pacien-
te con corsé de Boston, en la que se observa una buena correccién de la curva torécica

principal.

Figura 7. A. Radiografia AP de un paciente antes de colocarle un corsé de Charleston.
B. Fotografia de un enfermo con una ortesis de lateralizacién nocturna de Charleston. €.
Radiografia AP de un paciente con corsé de Charleston, en la que se observa una correc-
cién adecuada de la curva lumbar principal.

do de un tratamiento con ortesis simplemente serd preve-
nir la ulterior progresion de la curva.

Se cree que la correccién mediante ortesis ocurre por el
moldeado constante del tronco y de la columna durante el
crecimiento. Por lo tanto, inicialmente, se sugirié el uso de
las ortesis durante 24 horas al dia. De hecho, sigue siendo
el método de eleccién en varios centros’ ”7. Sin embargo,
suele resultar dificil llevar una ortesis durante 24 horas al
dia. Por eso, los programas de uso
de las ortesis se han modificado,
disminuyendo el tiempo de su uso
a unas 15-16 horas al dia’®”. En un
metaanalisis se ha encontrado una
relacién dosis-dependiente entre el
tiempo al dia del uso de la ortesis y
el éxito para prevenir la progresion
de la curva®. Ello sugiere que cuan-
to mas tiempo use el paciente la
ortesis, menor serd la probabilidad
de que la curva progrese.

Aunque durante muchos afios
se considero satisfactorio el trata-
miento con ortesis, sdlo reciente-
mente se han terminado algunos
ensayos controlados al respecto®-#.
La Scoliosis Research Society patroci-
né un estudio prospectivo y contro-
lado que compard los resultados de
la simple observacidn, con los de las
ortesis y la estimulacién eléctrica en
286 pacientes®. En el 74% de los pa-
clentes tratados con ortesis se obser-
v6 una progresion de la curva al final
del tratamiento menor de 5° (en com-
paracion con un 34% en el grupo sin
tratamiento y un 33% en el grupo
tratado mediante estimulacién eléc-
trica). Aunque la metodologfa de
dicho estudio ha sido criticada®,
muchos centros siguen aconsejan-
do el tratamiento con ortesis en
aquellos pacientes con escoliosis
idiopatica del adolescente a los que
todavia les quede mucho por crecer.

El efecto del tipo de ortesis
sobre los resultados resulta dificil
de definir, puesto que la mayoria
de los estudios no han utilizado los
mismos criterios de inclusion. Ade-
mas, las indicaciones para el uso
de la ortesis dependen del tipo y
localizacion de la curva. En dos
estudios recientes se ha observa-
do que el disefio de ortesis hasta
el nivel por debajo del brazo, lle-
vado durante 24 horas al dfa, fue
mas eficaz que el disefio de orte-
sis nocturna de Charleston en
cuanto a prevenir la progresion de
la curva y la cirugfa ulterior®®. Sin
embargo, en las curvas lumbares y
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toracolumbares simples, los resultados fueron similares
entre la ortesis nocturna de Charleston y el corsé de Bos-
ton® (Figs. 6 y 7).

La decision de incluir las ortesis en los algoritmos tera-
péuticos sigue siendo un tema de debate. Sin embargo,
para que la ortesis tenga alguna probabilidad de éxito habra
que hacer un esfuerzo coordinado entre el médico, el
paciente y su familia, y el técnico ortopédico (que debera
tener un especial interés en el tratamiento de las escolio-
sis). Para controlar la progresién de las curvas hay que ajus-
tar cuidadosamente las ortesis de forma continua (puesto
que hay que realizar radiografias y ajustes posteriores cada
cuatro-seis meses). Sin la cooperacion del paciente para
usar la ortesis no podremos lograr una dptima correccién
de las curvas.

RESUMEN

La causa de las escoliosis sigue investigandose de forma
continua. Existen muchas teorias etiolégicas, aunque cada
una con diferentes niveles de evidencia. La escoliosis idio-
patica del adolescente tiene un fuerte componente gené-
tico. Por eso hay que informar al paciente y a sus padres
de que los gemelos y los parientes tienen un mayor ries-
go de desarrollar escoliosis que la poblacién general.

El tratamiento de la escoliosis requiere un buen cono-
cimiento de su historia natural, asi como de un adecuado
juicio clinico. El tratamiento de la escoliosis idiopatica del
adolescente se basa en la magnitud de la curva, en el
momento de su presentacién, en la madurez esquelética,
en los factores de riesgo de progresion y en la deformidad
clinica existente. En la mayoria de los pacientes, la tnica
cosa que hay que hacer es controlar clinicamente el pro-
blema. En las curvas entre 25 y 45°, el tratamiento con orte-
sis sigue siendo el patrdn oro en varios paises (siempre que
quede crecimiento pendiente). Sin embargo, la base cien-
tifica del uso de las ortesis en las escoliosis es limitada. Se
recomienda tratamiento quirirgico en pacientes esquelé-
ticamente inmaduros con curvas de 40-50°. El pequerio
margen que hay entre la ortesis y la indicacién quirtrgica
representa un reto tanto para el médico como para el
paciente y su familia.
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Clasificacion de Lenke de las escoliosis
idiopaticas del adolescente:
recomendaciones terapéuticas

Lawrence G. Lenke

INTRODUCCION

Aunque desde que se publicé en 1983, la clasificacién
de King-Moe ha sido el patrén oro en las escoliosis idio-
péticas del adolescente (EIA)!, varios autores han obser-
vado que cuando se utiliza para valorar el tratamijento qui-
rurgico de diversos tipos de curvas escolidticas (mediante
la instrumentacién segmentaria moderna de columna)
tiene algunos problemas®®. Asi pues, se ha desarrollado
un sistema nuevo que, para la completa clasificacién de
una curva, requiere el uso de telerradiografias en los pla-
nos coronal y sagital, junto a proyecciones en lateraliza-
cién hechas en dectbito supino.

El desarrollo de esta nueva clasificacién modular en
forma de triada para el tratamiento quirtrgico de las EIA
se basa en seis objetivos*: la clasificacién ha de ser com-
pleta para todas las curvas; tiene que ser bidimensional,
prestando especial atencion al plano sagital; debe basarse
en e] tratamiento, para recomendar la cirugia en las regio-
nes mayores y en las estructurales menores de la colum-
na (aunque no en las regiones menores no estructurales);
tiene que permitirnos aconsejar fusiones selectivas de
columna en los casos apropiados; debe tener criterios obje-
tivos especificos que nos permitan distinguir los tipos de
curva (con lo que podremos optimizar la fiabilidad inter-
observador e intraobservador); y, finalmente, tiene que ser
facilmente comprensible y utilizable por cirujanos y resi-
dentes, de forma sistematica.

USO DE LA CLASIFICACION DE LENKE

La utilizacién de la clasificacién de Lenke debe comen-
zar con la valoracién de las telerradiografias en los planos
sagital y coronal, junto con la evaluacién de las radiogra-
fias de lateralizacion derecha e izquierda. En la telerradio-
grafia coronal tendremos que valorar las tres regiones de
la columna vertebral que pueden desarrollar curvas qui-
rurgicas, es decir, las regiones tordcica proximal (PT, pro-
ximal thoracic), toracica principal (MT, main thoracic) y tora-
columbar/lumbar (TL/L). La curva mayor seréd aquella que
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tenga mayor angulo de Cobb, por lo que durante la ciru-
gia de las EIA siempre se incluird en la fusién. Las curvas
menores seran las otras dos regiones, de modo que una de
las decisiones fundamentales en Ja cirugfa de las escolio-
sis consiste en decidir si deben incluirse dichas curvas
menores en la fusidén junto a la curva mayor. Para ayudar-
nos a tomar tal decisién se establecieron criterios estruc-
turales de curvas menores y se cred una plantilla esque-
matica de la clasificacion. En el plano coronal, la falta de
flexibilidad en las radiografias de lateralizacién cuando la
curva residual sea menor de 25° o mas en las tres regiones
mencionadas nos indicara que dicha regién es una curva
estructural menor. Ademas, una hipercifosis igual o mayor
de 20° en la regién MT (T2-T5) o en la unién TL (T10-L2)
indicara también que la regién asociada es una curva
menor. As{ pues, segin la nueva clasificacion podemos
crear un esquema de seis tipos diferentes de curvas. Dicho
esquema se basa en saber si cada una de las tres regiones
mencionadas (PT, MT y TL/L) es una curva estructural
(mayor 0 menor) o una curva estructural menor. Los seis
tipos de curva serdn pues los siguientes: tipo 1, curva tora-
cica principal (MT); tipo 2, curva torécica doble (DT, dou-
ble thoracic); tipo 3, curva mayor doble (DM, double major);
tipo 4, curva mayor triple (TM, triple major); tipo 5, curva
toracolumbar/lumbar (TL/L); y tipo 6, curva toracolum-
bar/lumbartoracica principal (TL/L-MT).

A continuacién, se afiadiran dos modificadores al tipo
de curva, el de la columna lumbar y el toracico sagital. El
modificador de columna lumbar se basa en la posicién de
la linea vertical sacra central con respecto al 4pex de la
columna lumbar antes de la cirugfa’® (Fig. 1). En el modifi-
cador lumbar A, la linea vertical sacra central debera caer
entre los pediculos de la columna lumbar, llegando por
arriba hasta la vértebra estable. En el modificador lumbar
B la linea vertical sacra central tocara el dpex de la curva
lumbar (pediculos). En el modificador Jumbar C, el d4pex
(los pediculos) de la columna Jumbar caera completamente
por fuera de la linea vertical sacra central, mostrando una
completa desviacién de la curva lumbar con respecto a la
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La CSVL estd entre los pediculos, llegando hasta la
vértebra estable; minima esco|iosiSJ1 rotacion de
columna lumbar o ausencia de ellas

: %

La CSVL toca el cuerpo (s) o los pediculos vertebrales
apicales; rotacién de columna lumbar entre minima y
moderada

La CSVL no toca el cuerpo vertebral apical ni los
cuerpos situados inmediatamente por encima y por
debaijo del disco apical {disco apical)

MODIFICADOR LUMBAR A
La CSVL cae entre los pediculos
lumbares llegando hasta la
vértebra esk%ble
Debe tener un dpex tordcico
Si duda que la (?SVL toca la cara
medial del pediculo apical lumbar

ELIJA EL TIPO B:
Incluye los tipos Ill, IV y V de King

MODIFICADOR LUMBAR B
La CSVL cae entre el borde medial
el pediculo lumbar céncavo y el
margen lateral del cuerpo o
cuerpos vertebrales apicales (si el
apex es un disco)
Debe tener un dpex tordcico
Si duda de que la CSVL toca el
borde lateral del cuerpo o
cuerpos vertebrales apicales

ELIJA EL TIPO B:
Incluye los tipos Il IV'y V de King

MODIFICADOR LUMBAR C

La CSVL cce lateral a la cara
externa del cuerpo o cuerpos
vertebrales apicales lumbares (si
el apex es un disco)

Debe tener un dpex tordcico,
toracolumbar y/o lumbar

Si duda de que la CSVL toca
reo|mente?c cara lateral del
cuerpo o cuerpos vertebrales

ELIJA EL TIPO B:

Incluye las curvas tipo |, Ity Il de
King. También las mayores
dolﬂes las mayores triples y las
toracolumbares y lumbares

Figura 1. Modificadores lumbares A, By C. CSVL, center sacral vertical line (linea verti-
ca?sacra central). Imégenes reproducidas con autorizacién de Lenke LG, Betz RR, Harms
J, et ol. Adolescent idiopathic scoliosis: A new classificacion to determine the extent of spi-
nal arthrodesis. J Bone Joint Surg Am, 2001; 83:1171).

vas diferentes. Por eso, es muy
importante usar la modularidad
del sistema, para que nos ayude a
determinar la clasificacién apro-
piada de cada caso. Primero, ten-
dremos que determinar el tipo de
curva y después anadiremos los
modificadores de columna lumbar
y toracico sagital al tipo de curva
(en lugar de memorizar las 42 cur-
vas posibles). Esta clasificacién ha
sido evaluada en radiografias pre-
vias a la medicién por los que la
desarrollaron. También se ha valo-
rado por un grupo independiente
de la Sociedad de Investigacion de
la Escoliosis (Scoliosis Research
Society) y por un grupo de ciruja-
nos independientes de otro pais*
¢ Todos esos estudios han consta-
tado que la clasificacion de Lenke
es mejor que la de King-Moe con
respecto a su fiabilidad interob-
servador e intraobservador.

RECOMENDACIONES
TERAPEUTICAS
ESPECIFICAS

Una de las recomendaciones
de la clasificacién de Lenke es que
tanto las curvas estructurales
mayores como las estructurales
menores pueden ser fusionadas,
aunque no asi las menores no
estructurales. Ademas, en las cur-
vas de tipo 1 (curvas MT), la regién
MT debera ser exclusivamente
artrodesada por via anterjor o pos-
terior. En las de tipo 2 (curvas DT),
ambas regiones, la PT y la MT,
deberan ser fusionadas por un
abordaje posterior. En las de tipo
3 (curvas DM) ambas regiones
deberan ser artrodesadas por via
posterior (la MT y laTL/L). En las

linea media. Por ultimo, se anadird un modificador toraci-
co sagital basado en la medicién del dngulo de Cobb en
T5-T12. Cuando dicha medicidén T5-T12 sea menor de +10°,
se asignard un modificador «—» que indicard una hipoci-
fosis o lordosis. Cuando el angulo de Cobb T5-T12 esté
entre + 10° y + 40°, se asignara un modificador sagital tora-
cico «N». Cuando la medicién de Cobb T5-T12 sea mayor
de + 40° se asignara un modificador sagital hipercifético
«E».

Asi pues, el mencionado sistema de clasificacién de las
EIA usa una triada que combina tres componentes: el tipo
de curva (de 1 a 6), el modificador lumbar (A, B, C) y el
modificador toracico sagital (-, N, +), todo ello para crear
un sistema completo de clasificacion (por ejemplo, 1BN).
Con este sistema de clasificacion existen 42 tipos de cur-
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de tipo 4 (curvas mayores TM), las tres regiones (PT, MTy
TL/L) deberdn ser fusionadas por un abordaje posterior.
En las de tipo 5, las curvas TL/L, la regién TL/L deberan ser
artrodesadas por via anterior o posterior. Por ultimo, en las
curvas tipo 6 (TL/L-MT), las regiones MT y TL/L deberéan
ser fusionadas por un abordaje posterior. Obviamente, hay
ciertas circunstancias en las que podremos considerar un
abordaje circunferencial, ya sea para las regiones MT o
TL/L. Dichas circunstancias se refieren a las curvas de gran
magnitud, a aquellas que tengan gran rigidez a la laterali-
zacién, un aumento de la cifosis o cuando el paciente tenga
una inmadurez esquelética con riesgo de fenémeno de
«tallo de manivela» (crankshaft). Habra pues que seguir la
regla general de fusionar las curvas estructurales mayores
y menores.
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TIPO 1: CURVA MT (MAIN THORACIC, TORACICA
PRINCIPAL)

En las curvas tipo 1 (MT) la regla general es artrodesar
la region MT sélo mediante una via anterior o posterior’.
Este tipo de curva puede tener un modificador lumbar A,
B o C. De ese modo, el patrén C representa una verdade-
ra fusién selectiva de la regién MT. El modificador sagital
puede ser —, N o +, lo que podria afectar al hecho de abor-
dar la curva por via anterior o por via posterior’.

Las curvas tipo 1 (MT) primariamente deben ser trata-
das por via posterior. El abordaje posterior para estas cur-
vas es universal, de modo que todas las curvas tipo 1 son
subsidiarias de fusién e instrumentacién posterior®. Recien-
temente, para la cirugia de las EIA, se han usado los arpo-
nes de tornillos pediculares como implantes de eleccién
en columna’. Ademas de las potentes fuerzas correctoras
producidas por dichos montajes de tornillos posteriores,
mediante montajes de tornillos pediculares segmentarios
de muiltiples niveles, por medio de maniobras de desrota-
cion vertebral apical directa, podremos lograr una verda-
dera desrrotacion de la vértebra apical® (Fig. 2).

Sin embargo, deberemos considerar un abordaje ante-
rior en las curvas tipo 1 cuando concurran las siguientes
circunstancias: pacientes que tengan una alineacién tora-
cica sagital lordética con un modificador sagital negativo;
pacientes con una posicion verdadera del modificador lum-
bar (en los que podremos optimizar la posicién espontd-
nea de la curva lumbar); pacientes que sean esquelética-
mente inmaduros y estén en riesgo del fenémeno de la
crankshaft mediante una fusién posterior aislada que no
utilice tornillos pediculares apicales (que podrian prevenir
el fendmeno de la crankshaft mediante la via posterior);
cuando uno de los tres niveles de fusién distales pueda
salvarse con un abordaje anterior que termine en la vérte-
bra terminal toracica inferjor y, finalmente, en aquellos
pacientes que puedan tratarse mediante un abordaje artros-
cOpico anterior, para minimizar la morbilidad inherente a
la instrumentacién quirurgica y a la fusién. Un abordaje
anterior para las curvas tordcicas principales puede reali-
zarse de forma abierta, mini-abierta o endoscépica pura.
Tendremos que valorar la funcién pulmonar para evitar su
posible deterioro postoperatorio! 12, de forma similar a lo
que se observa en las toracoplastias posteriores'. Las posi-
bles instrumentaciones a utilizar pueden ser las siguien-
tes: un dnico tornillo y una dnica barra, un tnico tornillo
con doble barra o un doble tornillo con doble barra. Tam-
bién podremos hacer una liberacién y fusién anterior, com-
binada con la instrumentacién posterior de la curva toré-
cica principal tipo 1. Las indicaciones para ello serian las
curvas MT muy grandes (> 90-100° en bipedestacidn, con
aumento de rigidez en la prueba de lateralizacién y angu-
lo de Cobb residual > 60-70°) y las lordosis o hipercifosis
graves en el plano sagital. También puede hacerse en
pacientes esqueléticamente inmaduros y en aquellos con
riesgo de fenémeno de crankshaft. Actualmente, se usa
menos este abordaje circunferencial. Esto se debe a la gran
potencia correctora y fuerza de agarre que tienen los mon-
tajes hechos con tornillos pediculados segmentarios a mul-
tiples niveles (que se usan habitualmente hoy en estos
pacientes).
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TIPO 2: CURVA DT (DOUBLE THORACIC, TORACICA
DOBLE)

Las curvas tipo 2 (DT) requieren la fusién e instru-
mentacion posterior de las regiones PT y MT™. A veces, en
las curvas muy grandes y/o en aquellas toracicas principa-
les rigidas serd necesario hacer una liberacion y fusién ante-
rior preliminar, de modo similar a lo que es recomendable
hacer en las curvas MT tipo 1. Generalmente, la fusién e
instrumentacién posterior ser extendera desde T2 0 T3 hasta
la vértebra lumbar mds proximal que tenga intersecciéon
con la linea vertical sacra central, independientemente de
que el modificador lumbar sea A, B o C'®. Cuando trate-
mos curvas tipo 2 (DT) sera muy importante optimizar la
alineacion clinica y radiolégica del hombro, puesto que no
es raro que el hombro izquierdo quede elevado tras haber
hecho la médxima correccidn de la curva MT derecha'. Esto
es especialmente cierto, cuando antes de la intervencion,
el hombro izquierdo esta elevado e incluso cuando los
hombros estan equilibrados?. La regién PT debe corregir-
se mediante fuerzas de compresion convexas posteriores
y fuerzas de distraccién céncavas aplicadas en los lados
apropiados de la curva. Generalmente, se aplicard prime-
ro la fuerza de compresion; el objetivo sera revertir la cifo-
sis en dicha region.

TIPO 3: CURVA DM (DOUBLE MAJOR, MAYOR
DOBLE)

Las curvas tipo 3 (DM) requieren una instrumenta-
cién y una fusion posterior de las regiones MT y TL/L. El
patrén més comun de curva tendra una modificacién lum-
bar C, con la curva lumbar completamente desviada con
respecto a la Jinea media. En la unién entre las curvas
toracica y lumbar pueden verse diversos grados de cifo-
sis toracica, de modo que cuando estemos planificando
el tratamiento quirtdrgico de una de ellas, como la curva
mayor, tenemos que saber que una importante cifosis
toracolumbar (de 20° 0 mas entre T10 y L2) automatica-
mente nos indicara que ambas curvas son estructurales.
Las curvas DM, normalmente, requieren una fusién e ins-
trumentacién posterior hasta L3 o L4* % (Fig. 3). A veces,
una curva 3C puede resolverse mediante una fusién tora-
cica selectiva, siempre que antes de la intervencién pueda
mantenerse la columna en un buen equilibrio y no haya
cifosis en la zona de unién entre las dos curvas' . En
estas circunstancias es muy importante valorar la explo-
racion fisica de forma cuidadosa. El objetivo sera asegu-
rarnos de que la region toracica todavia es la parte clini-
camente mas prominente de la deformidad. También hay
que confirmar que nos permitira realizar con éxito una
fusién toracica selectiva. Ademas, como se ha mencio-
nado previamente, cuando dichas curvas sean muy gran-
des y/o tengan una marcada mala alineacién en el plano
sagital a veces podra requerirse un abordaje circunferen-
cial, bien en la porcién torécica o bien en porcién la lum-
bar de las curvas mayores dobles.

TIPO 4: CURVA T™ (TRIPLE MAJOR, MAYOR TRIPLE)

Las curvas tipo 4 (TM) son raras. Ademas, requieren
una instrumentacion y fusién posterior de las tres regio-
nes estructurales de la columna (PT, MT y TL/L). Nor-
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Figura 2, Radiografias de una chica de 12 afos con una EIA lumbar de 43°, una curva
PT de 17°y una curva MT de 43°. A. La prueba de lateralizacién i

cha muestra cémo disminuye la curva MT hasta 37°. la ci

z(juierda muestra como

la curva PT disminuye hasta 81° y la lumbar hasta 17°. La [)rueba e /aferj/izacién dertla-
osis T5-T12 es de +32°, por lo

se han tratado por via anterior,
usando una instrumentacién
anterior con una sola barra o con
dos barras® 2 2. De ese modo, las
curvas se artrodesan desde la vér-
tebra terminal superior hasta la
vértebra terminal inferior. En
general, esto se hara distalmente
un nivel mas corto que lo que
haria falta con una instrumenta-
cién posterior. Durante las men-
cionadas intervenciones anterio-
res es importante mantener una
adecuada alineacién sagital. Ello
se lograra usando injertos estruc-
turales o cajas a nivel intersoma-
tico, realizando un adecuado mol-
deado de la barra y/o usando
montajes con doble barra (para
lograr una la alineacién sagital
durante el tiempo de la consoli-
dacién)?'. Con el uso de tornillos
transpediculares para la fijacién,
estos tipos de curva también pue-
den tratarse por via posterior (a
veces, hasta la vértebra terminal
mas baja de la curva TL/L o hasta
un nivel situado por debajo de
ella).

TIPO 6: CURVA TL/L-MT
(THORACO-

LUMBAR/ LUMBAR-MAIN
THORACIC, TORACOLUMBAR/
LUMBARTORACICA
PRINCIPAL)

Las curvas tipo 6 tienen la

que el modificador sagital es «N». La linea vertical sacra central cae justo por fuera de los
pediculos apicales lumbares, por lo que el modificador lumbar es C. Las curvas PT y lum-
bar no son estructurales, por lo que segin la clasificacién de Lenke la curva seré 1CN. B.
Para corregir la curva MT hasta 15° y conseguir un excelente balance global coronal y
sagital se le realizé a la paciente una fusién e instrumentacién segmentaria con tornillos

curva mayor en la regién TL/L, de
modo que la region MT es la curva
menor situada por encima de la
otra. Dichas curvas requieren una
fusién e instrumentacién posterior

pediculares desde T4 hasta L1.

malmente, son patrones 4C, con una completa desvia-
cién apical con respecto a la linea media de la curva lum-
bar. En general, hay que extender los niveles de fusion
desde T2 0 T3 proximalmente hasta L3 o L4 distalmente.
A veces, cuando una de las regiones mencionadas sea
mucho mds larga y rigida que la otra, puede hacer falta
realizar de forma preliminar una liberacion y una fusién
anterior.

TIPO 5: CURVA TL/L (TORACOLUMBAR/LUMBAR)

En este tipo de curvas, la curva mayor se encuentra en
la regién TL/L, estando las curvas menores no estructu-
rales PT y MT por encima de dicha regién. Asi pues, la
curva TL/L aislada puede tratarse por via anterior o por
via posterior. Tradicionalmente, la mayoria de las curvas
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de las regiones MT y TL/L. Nor-

malmente, la instrumentacién y
fusién se extendera hasta L3 o L4. A veces, cuando haya
criterios clinicos y radiograficos que permitan hacer una
fusion selectiva TL/L, podremos realizar una fusién selec-
tiva aislada TL/L (dejando la regién MT sin artrodesar).

PREVALENCIA DE LAS CURVAS

Para determinar la prevalencia de los diversos tipos de
curva, la prevalencia de los modificadores sagitales y lum-
bares y la de la clasificacién general de las curvas, se ha rea-
lizado un estudio multicéntrico que ha valorado 600 casos
de EIA tratados quinirgicamente®. Con respecto al tipo de
curva, en el 51% de los casos se encontraron curvas MT de
tipo 1. Dicha cifra fue del 20% en las curvas DT de tipo 2,
del 11% en las DM de tipo 3, del 3% en las TM de tipo 4,
del 12% en las TL/L de tipo 5 y del 3% en las TL/L-MT de
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tipo 6. Con respecto a los modifi-
cadores lumbares, la posicién del
modificador Jumbar A se observé
en el 41% de los casos. El modifi-
cador Jumbar B se encontré en un
37% de los casos y el tipo C en un
32% de ellos. Por dltimo, por lo que
se refiere al modificador sagital de
la columna toréacica, el modificador
«=» 0 hipocifético se observé en el
14% de los casos. El modificador
sagital toracico normal o «N» se
encontrd en el 75% de los casos y
el «+» o hipercifético en el 11% de
ellos. Aunque existen 42 posibles
curvas, las cinco mas frecuentes fue-
ron responsables casi del 60% de las
curvas tratadas quirtirgicamente. Los
tipos mas frecuentes fueron los
siguientes: 1AN (19%), 1BN (11%),
2AN (10%), 5CN (10%), 1CN (8%).
Para ayudarnos a juzgar si la
clasificacion proporciona verdade-
ramente unas recomendaciones
terapéuticas, se ha realizado un
estudio retrospectivo de 600 cur-
vas quirtrgicas (tratadas antes de
que se desarrollara la clasificacion).
Su finalidad fue investigar si, real-
mente, las recomendaciones tera-
péuticas derivadas de la nueva cla-
sificacion se usaban o no?. De ese
modo, se investigd si la instru-
mentacién y fusién incluyeron a
las curvas mayores y a las estruc-
turales menores durante el trata-
miento quirdrgico. También si
excluyeron las curvas menores no
estructurales. En dicho estudio se
observd que, aproximadamente, en
el 90% de los casos se siguieron las
recomendaciones terapéuticas
derivadas de la clasificacién. Cuan-
do se investigaron tipos concretos
de curvas con respecto al segui-
miento de las recomendaciones
terapéuticas, los resultados estuvieron en un intervalo de
entre el 75 y el 95%. Obviamente, ninguna clasificacién
radiografica es 100% predictiva del tratamiento a seguir.
Hay otros asuntos importantes que pueden proporcionar-
nos datos significativos con respecto al tratamiento qui-
rargico a realizar. Entre ellos destacan la exploracién fisi-
ca, el nivel de madurez esquelética del paciente, el sesgo
(bias) del cirujano y las ratios de los criterios radiogréficos
estructurales globales entre las regiones MT y TL/L*.

RESUMEN

La clasificacién de Lenke de las EIA es fiable, bidi-
mensional y completa. Sin embargo, no esté totalmente
dirigida al tratamiento. Ello se debe a las variaciones que

Figura 3. Radiografias de un chico de 16 afios con una curva PT de 15°, una curva MT
de 95° y una EIA lumbar de 85°. A. En la prueba de lateralizacién izquierda, la curva
PT disminuyé a 2° y la curva lumbar a 62°. En la prueba de lateralizacién derecha, la
curva mayor MT disminuyé hasta 62°. La cifosis sagital T5-T12 es de +37°, por lo que el
modificador sagital es «N». La linea vertical sacra central cae bastante medial con res-
pecto al dpex lumbar desplazado lateralmente, por lo que el modificador lumbar es C.

&
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La clasificacién de Lenke de esta curva es 3CN. B. Se intervino al paciente con una fusién
e instrumentacidn posterior segmentaria con tornillos pediculares, desde T3 hasta L4. A
los dos afios de la cirugia se logré una excelente alineacion coronal y sagital.

pueden ocurrir en las exploraciones clinicas y radiografi-
cas de los pacientes, las cuales pueden sugerir una des-
viacién con respecto a las recomendaciones terapéuticas
de la clasificacién. El objetivo final de la clasificacidn sera
poder organizar patrones similares de curvas quirirgicas.
Su finalidad serd permitirnos comparar diversos métodos
terapéuticos entre si. Esto nos proporcionara la informa-
cién necesaria para seleccionar el tratamiento éptimo de
cada curva, cuando comentemos las posibles opciones tera-
péuticas con los pacientes y sus familiares.
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Deformidades de la columna
de origen neurolégico

L. A. Pérez Millan y D. J. Bonete Lluch

INTRODUCCION

Las enfermedades neuromusculares son un grupo de
alteraciones que afectan a la funcién cerebral, de la médu-
la, de los nervios periféricos y de los musculos. Esta dis-
funcién condiciona un elevado indice de deformidades del
raquis, siendo la mas frecuente la escoliosis. Con el fin de
sistemnatizar la etiologfa, la evolucién, el prondstico y el tra-
tamiento de las deformidades escolidticas derivadas de
estos trastornos, la Scoliosis Research Society' desarrollé una
clasificacién se ha difundido notablemente (Tabla 1). Sin
embargo, las causas eticldgicas maés frecuentes de la esco-
liosis neuromuscular son la pardlisis cerebral, los trauma-
tismos vertebrales, la poliomielitis y la distrofia muscular
de Duchenne.

El pronéstico y la evolucidn de las escoliosis neuro-
musculares progresivas, que condicionan el desarrollo de
deformidades, deben diferenciarse de los de las no pro-
gresivas o idiopaticas, ya que aquéllas que pueden pre-
sentar alteraciones especificas con peores condiciones gene-
rales y dificultad para la bipedestacién y sedestacién.
Ademas, la restriccion respiratoria en las escoliosis idio-
paticas es escasa. Sin embargo, en las escoliosis neuro-
musculares, la debilidad de los musculos intercostales aso-
ciada a la deformidad puede tener efectos catastroficos.

La solucién de la escoliosis neuromuscular es mas difi-
cil que la de la escoliosis idiopdtica. Las deformidades ver-
tebrales son mas complejas, no se pueden tratar con orte-
sis y pueden progresar después de terminar el crecimiento™®.
Ademas, los pacientes presentan frecuentemente pelvis
oblicua, luxacién de cadera, problemas de equilibrio y difi-
cultad para sentarse, dolor y, en ocasiones, disminucién de
la capacidad respiratoria.

Murphy et al.® compararon los resultados obtenidos
en pacientes con escoliosis idiopatica y en otro grupo
afectado de escoliosis neuromuscular y observaron que
los pacientes con escoliosis neuromuscular desarrollaban
con mayor frecuencia neumonia (3,5/0,7%; p < 0,001),
fallos respiratorios (2,4/9,2%; p < 0,001), infecciones del
tracto urinario (5,3/0,7%; p < 0,001) y, también, infeccién
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TABLA 1
CLASIFICACION DE LAS DEFORMIDADES
ESCOLIOTICAS DE ORIGEN NEUROLOGICO

A. Neuropaticas:
1. Neurona motora superior:
a) Pardlisis cerebral infantil (PC)
b) Degeneracién espino-cerebelosa:
- Ataxia de Friedreich
- Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth
— Enfermedad de Roussy-Levy
¢) Siringomielia
d) Tumor de médula espinal
e] Traumatismo es inar’
f) Encelalopatias Fsindrome de Rett)
. Neurona motora inferior:
a) Poliomielilis
b) Otras mielitis virales
¢] Traumatismo
d) Atrofia muscular espinal:
- Enfermedad de Werding-Hoffman
- Enfermedad de Kugelberg-Welander
e) Disautonomia familiar {sindrome de Riley-Day)

B. Miopaticas:

1. Artrogriposis

2. Distrotia muscular:

a) Distrofia muscular de Duchenne (pseudohipertréfica)

b) Distrofia foscioescopu|ohumeror
c] De cinturas:

- Autosémica dominante

- Autosémica recesiva

- ligada al cromosoma X (Emery-Dreyfuss)
Hipotonia congénita
Miotonia distréfica
Otras
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profunda de las heridas quirtrgicas (1,3/0,3%; p < 0,001).
Ademas, también observaron aumentos del ingreso hos-
pitalario, del nimero de intervenciones y de los diag-
noésticos.
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CARACTERISTICAS Y PATRON
DE LAS CURVAS

Las causas de la escoliosis en las enfermedades neu-
romusculares dependen del tipo de alteracion primaria. La
columna vertebral sometida a compresién inicia un movi-
miento de rotacion, deformandose. La resistencia de las
vértebras, discos, y ligamentos es escasa, siendo la muscu-
latura la mayor estabilizadora dinamica de la columna ver-
tebral. Iniciada la deformidad, la compresién en la conca-
vidad dificulta el crecimiento de los platillos vertebrales,
mientras que la tensién y la menor presién en la convexi-
dad potencian el crecimiento de estas epifisis, lo que da
como resultado un incremento progresivo de la deformi-
dad escoliética, con acufiamientos del cuerpo vertebral y
alteraciones morfoldgicas en los arcos posteriores.

La escoliosis neuromuscular tiene caracteristicas espe-
cificas segtin el momento de inicio, con progresién rapi-
da, incluso después de la maduracion esquelética. Las cur-
vas largas incluyen al sacro, provocando oblicuidad pélvica.

En las enfermedades neuromusculares hereditarias,
manifestadas en e] nacimiento, se inician las deformida-
des escolidticas antes de los dos anos (atrofia espinal
muscular aguda), mientras que en aquellas cuya capaci-
dad para la deambulacién se mantiene hasta edades mas
tardias (distrofia muscular de Duchenne), la deformidad
se desarrolla cuando desaparece la capacidad de andar.

Se ha comprobado®* que las progresiones de las esco-
liosis después de la maduracién esquelética son mayores
al aumentar la magnitud de la curva. Esta progresion difi-
culta la actividad habitual de los pacientes, como la deam-
bulacién y la sedestacién.

La oblicuidad pélvica puede estar determinada por cau-
sas altas (musculatura espino-pélvica, espino-femoral y
pélvico-femoral), medias (alteraciones pélvicas) o bajas,
propias de las extremidades inferiores. Para establecer el
diagnéstico de oblicuidad fija se recomienda comprobar
manualmente la reduccién de la inclinacion, realizando
abduccién o adduccion desde las extremidades inferiores.
Si con la maniobra no se consigue la reduccién, se consi-
dera una inclinacion fija y precisara traccién previa a la
cirugia o correccion anterior por discectomia y fijacién a
compresion, de forma que se consiga un acortamiento de
la columna.

La presencia de curvas largas (raquis colapsante de Bar)
pueden incluir el sacro en la curva y provocar la inclina-
cién de la pelvis. Esta alteracion condiciona una serie de
problemas que obligan a su solucién.

Las complicaciones asociadas a la oblicuidad pélvica
son dérmicas, siendo frecuentes las ulceras isquiaticas y
trocantéricas por presion, debidas a la hiperpresion ejer-
cida en las zonas dseas més proximas a la piel. Son més
frecuentes en pacientes con anestesia distal (mielomenin-
gocele). En personas que conservan la sensibilidad, el dolor
puede limitar la tolerancia a la sedestacion. Estas dlceras
son toérpidas, dando lugar, con frecuencia, a osteomielitis.
La cadera correspondiente al lado més elevado de la incli-
nacion queda descentrada y descubierta en el cétilo corres-
pondiente, provocando adducién y subluxacién en la
misma. Con el tiempo, estas alteraciones empeoran al pro-
gresar la deformidad, dando lugar a la luxacién completa.
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Tanto la subluxacién o luxacién de la cadera como su addu-
cién condicionan la abduccion de la extremidad contrala-
teral, motivando una posicién que dificulta el aseo y la
higiene, sobre todo, en nifias durante la menstruacién. Por
ultimo, la estatica en sedestacion y en bipedestacion puede
estar muy alterada, dificultando el manejo del paciente.
El patrén de la curva es variado; en ocasiones, se pare-
ce al de las escoliosis idiopaticas, siendo escasa la inci-
dencia de curvas largas'®. Sin embargo, la mayorfa son cur-
vas colapsantes y asociadas a cifosis. Un patron frecuente
es la curva toraco-lumbar que incluye el sacro. A veces, la
cifosis asociada a la escoliosis en las enfermedades neu-
romusculares estd producida por la angulacién posterior
vertebral o desarrollo de la misma (mielodisplasia).

EXPLORACION Y EVALUACION
RADIOLOGICA

La exploracién clinica es importante para establecer las
caracteristicas de la deformidad. Debe constatarse la pre-
sencia o no de cifosis, oblicuidad pélvica y raquis colap-
sante, en el que la gravedad provoca un hundimiento que
mejora mucho con la traccion. Asimismo, deben analizar-
se las contracturas en flexiéon de las caderas (hiperlordo-
sis) y de la cintilla iliotibial (oblicuidad). La capacidad para
la deambulacién determina la sistematica del tratamien-
to, asi como Ja inclusion o no del sacro en el mismo. La
estabilidad del tronco en sedestacién y la posibilidad del
uso de las extremidades superiores también matizan algu-
nos aspectos del tratamiento.

El numero de episodios de infecciones de las vias res-
piratorias y pulmonares disminuye después de la cirugia.
Sin embargo, aunque no todos coinciden, muchos estu-
dios no demuestran una mejoria del volumen espiratorio
forzado en un segundo ni la capacidad vital forzada des-
pués de la cirugia. En pacientes con distrofia muscular de
Duchenne disminuyen los valores respiratorios con la edad,
como consecuencia de la propia enfermedad®.

La medicién de la capacidad respiratoria, tanto clini-
ca como mediante pruebas especificas, y su prondstico
son fundamentales para decidir la agresividad del trata-
miento.

La evaluacidn radiografica precisa proyecciones espe-
ciales, anadidas a las habituales en la escoliosis idiopatica.
En los enfermos incapaces de permanecer erectos, la radio-
graffa en sedestacion aporta datos importantes sobre el
colapso y la flexibilidad de la escoliosis, oblicuidad pélvi-
ca y equilibrio. En ocasiones, la radiografia en traccion da
informacion interesante sobre el prondstico de la correc-
cién.

TRATAMIENTO ORTOPEDICO

Las ortesis del tronco han sido usadas en las escoliosis
neuromusculares para intentar corregir la deformidad, evi-
tar su progresion y estabilizar la columna sobre la pelvis,
manteniendo la postura del enfermo. Las ortesis activas
tipo Milwaukee son ttiles en pacientes capaces de colabo-
rar activamente con el tratamiento. Esto sélo es factible en
las PCI con afectacién minima o en la cifoescoliosis de la
enfermedad de Charcot-Marie-Tooth.
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Las ortesis pasivas (TLSO) son aplicables a deformi-
dades flexibles, pero ni la correccién ni su progresion pue-
den ser controladas por la ortesis, sobre todo, cuando se
inicia el tratamiento antes del estirén puberal. El paciente
debe ser controlado periddicamente, no permitiendo que
la deformidad sobrepase los 40° en el angulo de Cobb,
momento en que debe ser considerada la cirugia como el
tratamiento de eleccién.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Sin duda, la estabilizacién quinirgica y la artrodesis pro-
ducen beneficios a los pacientes, aunque las técnicas qui-
rdrgicas no estan exentas de dificultades ni tampoco de
complicaciones, la mayor de las cuales es la infeccion®. La
cirugia de las escoliosis neuromusculares ha mejorado en
los ultimos treinta anos, gracias a la instrumentacion ver-
tebral segmentaria y a la mejora de las unidades de pos-
toperados. La cirugia es cada vez mas segura y los resul-
tados son mejores. La técnica de Luque®* mejord los
resultados obtenidos con los tallos de Harrington™. Allen
y Ferguson’, con la instrumentacién de Galvestone, mejo-
raron la fijacién pélvica y, posteriormente, las cirugias por
via anterior y posterjor en un solo tiempo han perfeccio-
nado estas técnicas, disminuyendo la pérdida de sangre,
el tiempo de anestesia y cirugia y causando menos pro-
blemas nutricionales". La cirugia permite dejar las manos
libres, mejorar la oblicuidad de la pelvis y la subluxacién
de cadera en casos de paralisis cerebral. Facilita el equili-
brio durante la sedestacioén, el traslado rapido desde la
cama para reducir las escaras y las ulceras, disminuye el
dolor y, posiblemente, retrasa el deterioro de la capacidad
pulmonar®.

Sin embargo, hay que tener en cuenta que la funcién
pulmonar disminuye hasta el 60% después de la cirugia,
independientemente de la etiologia o de la técnica, per-
maneciendo los valores bajos a la semana, sin llegar a los
valores normales hasta transcurridos uno o dos meses¥.
Estos resultados pueden guardar relacién con la debilidad
neuromuscular progresiva propia de este tipo de enfer-
medades’.

En el preoperatorio debe ser valorada la capacidad res-
piratoria del paciente y la incidencia de infecciones respi-
ratorias o neumonias. Es importante conseguir un estado
nutricional adecuado, la capacidad para realizar determi-
nadas actividades y un buen estado mental, as{ como el
mantenjmiento, auténomo o no, de la bipedestacién y de
la sedestacién.

Los principios quirdrgicos en la escoliosis neuro-
muscular difieren de los de la escoliosis idiopatica. Las
fusiones son necesarias a una edad temprana y deben ser
largas, incluyendo, cuando sea necesario, el sacro. Es con-
veniente, con frecuencia, una doble artrodesis, anterior y
posterior, por la falta de elementos posteriores, curvas rigi-
das o presencia de oblicuidad pélvica.

La funcion pulmonar después de la cirugia no estd
exenta de controversia. Los enfermos con capacidad vital
inferior al 30%, o enfermedad neuromuscular progresiva
avanzada, precisan ayuda respiratoria en el postoperato-
rio. En las insuficiencias respiratorias (> 30% CV) evoluti-
vas se debe considerar la contraindicacién formal del tra-
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tamiento quirtirgico. Ante la posibilidad de tener que prac-
ticar doble artrodesis anterior y posterior, las condiciones
respiratorias deben ser adecuadas. La CV < 45%, hipoxe-
mia < 50% e hipercapnia > 50% contraindican la cirugfa'.

La hipotermia intraoperatoria puede ser un efecto
adverso, pues puede desencadenar arritmia, depresién mio-
cardica y disminucién de la ventilacidén por hipoxemia. Para
prevenir la hipotermia debe controlarse la temperatura del
quiréfano, cubrir adecuadamente al enfermo en las areas
no expuestas, calentar la piel en la preparacion del pacien-
te y administrar con la temperatura adecuada todos los
fluidos.

Las complicaciones mads frecuentes en la cirugia de la
escoliosis neuromuscular son las infecciones profundas en
pacientes con mielomeningocele y las roturas de la ins-
trumentacién®. Sponseller et al.*' encontraron un 12% de
infecciones profundas en relacién con la capacidad men-
tal y la utilizacion de aloinjertos. La pseudoartrosis ha dis-
minuido actualmente al combinarse las artrodesis anterior
y posterior.

Las complicaciones neurolégicas son frecuentes (0,5-
17%)*. El uso sistematico de potenciales motores evoca-
dos intraoperatorios es una practica que ayuda a detectar
lesiones medulares. La retirada inmediata de] implante
condiciona Ja mejoria o desaparicién de la lesion.

ESCOLIOSIS EN ENFERMEDADES
NEUROPATICAS

LESIONES DE LA NEURONA MOTORA SUPERIOR

Paralisls cerebral

Encefalopatia de causa prenatal, perinatal o postnatal.
Entre ellas se incluyen desmielinizacién genética, toxo-
plasmosis intrauterina, anoxia perinatal y hemorragia cere-
bral peri y postnatal.

Estan afectadas todas las funciones cerebrales. El retra-
so mental y la afectacién motora es un hallazgo habitual
(71%)*'. Dependiendo del tono muscular se dividen en
cuatro grupos: flaccidos, espésticos, atetoides y mixtos.

Las deformidades en la columna vertebral pueden ser
cifosis, lordosis o escoliosis. La cifosis sélo aparece en
pacientes con mal equilibrio en la sedestacién. La lordo-
sis es rara y se produce en aquellos que deambulan con
flexion de las caderas o en quienes presentan contracturas
en extension.

La deformidad mads frecuente es la escoliosis, 25-
30%*2 2, que se presenta en enfermos afectados de cua-
driplejia espastica. Sin embargo, el porcentaje de escolio-
sis superiores a 40° Cobb es muy bajo (2%). La progresion
de la deformidad, después de la maduracion esquelética,
es habitual y condiciona que el paciente tenga cada vez
mayor dificultad en su actividad, precisando ayuda exter-
na. La deformidad condiciona el desequilibrio del tronco
y de la pelvis, provocando ulceras por presion isquiaticas,
luxacién de la cadera mas elevada en sedestacién, adduc-
cién de la extremidad y problemas asociados en el aseo
del enfermo. El incremento de la escoliosis condiciona dis-
minucién de la capacidad respiratoria, provocando pato-
logia respiratoria asociada.
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Tratamiento

Las inyecciones de toxina botulinica han demostrado
algunas ventajas a corto plazo®, mientras que las ortesis
activas, como la de Milwaukee, tienen escasa efectividad,
ya que el nivel de colaboracion y la capacidad motora son
escasos. En estos pacientes se recomiendan ortesis tipo
TLSO cerradas o bivalvas, siendo su objetivo retrasar la
evolucién de la deformidad hasta que esté indicada la
cirugia. La ortesis mejora el balance del tronco, aumen-
ta la longitud del mismo y evita el uso de sistemas ela-
borados y complejos de sedestacion.

Los corsés no parecen afectar negativamente a la fun-
cién respiratoria e incluso pueden disminuir el trabajo
respiratorio, al mejorar la estdtica de los enfermos®.

Debe realizarse observacién periddica en aquellas
escoliosis menores de 20° Cobb o en las largas y rigidas
de escasa magnitud que no provoquen dolor ni dificultad
funcional.

En pacientes con sedestacion permanente, la adapta-
cién de sillas con apoyos especificos, moldeados segin la
localizacién de las deformidades, es importante, sobre todo,
en las flexibles.

Las indicaciones del tratamiento quirirgico de la
deformidad son curvas de magnitud superior a 40° Cobb
que progresan, alteraciones funcionales determinadas por
la escoliosis, oblicuidad pélvica que condiciona tlceras
por dectbito térpidas o alteracién en la cadera mas ele-
vada.

La valoracién respiratoria previa a la cirugfa y el esta-
do nutricional del paciente son prioritarios y condicio-
nan el momento de la cirugia. Es importante que el es-
tado nutricional preoperatorio sea adecuado. En el
postoperatorio debe administrarse hipernutricion paren-
teral.

Los patrones de curvas en la PCI son de dos tipos:
— Grupo It

a) Curva doble toracica y lumbar sin oblicuidad pél-
vica.
b) Curva Unica toracica, sin oblicuidad pélvica.

— Grupo II:

¢) CurvaT-L con oblicuidad pélvica incompleta
(curva superior a sacro).

d) CurvaT-L con oblicuidad pélvica completa (sacro
incluido en la curva).

Curvas grupo I (tipos A y B)

Estas curvas dobles o Unicas se asemejan a los patro-
nes de la escoliosis idiopdtica. La sistematica de trata-
miento es la misma que en las deformidades idiopaticas.
La artrodesis debe llegar hasta la vértebra estable y la
correccion debe ser practicada en la fusién posterior por
traslacion, evitando la colocacién de cables sublaminares
por el riesgo neurolégico y realizando la correccion
mediante traccion laminar con pinzas. En presencia de
curvas superiores a 80° Cobb o muy rigidas es conveniente
practicar de una doble artrodesis, anterior y posterior, en
dos tiempos quirirgicos, sometiendo al paciente a correc-
cion progresiva con halo-silla entre ambas intervenciones
para disminuir el riesgo neurolégico y asegurar la artro-
desis™. La traccién con halo puede ser mantenida intra-
operatoriamente facilitando las maniobras de correccién™.
Algunos autores recomiendan la traccién entre los dos
tiempos quirtrgicos. Sin embargo, es conveniente para
conseguir correcciones progresivas, evitando las contrac-
turas musculares por traccion excesiva y manteniendo el
control diario de los pares craneales y de las extremida-
des (Fig. 1).

1

Figura 1. Enfermo de 16 afios de edad con PCl no deambulante. A. Angulo de Cobb de 67° y oblicuidad pélvica reductible de

32°. B. Cifosis larga hasta L2 de 53° Cobb. € y D. Resultado radiogrdfico después de la cirugia con un dngulo 20° Cobb y correc-

cién de la ob/icuicﬂ)d pélvica.
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Curvas grupo il (tipos Cy D)

En este grupo, la fusion llega hasta el sacro, sobre todo,
en el grupo D, para conseguir equilibrar la columna scbre
la pelvis con una fusion sélida. La oblicuidad pélvica supe-
rior a 15°* condiciona la inclusién del sacro en la artrode-
sis. La cabeza y el tronco deben permanecer equilibrados
tanto en el plano coronal como en el sagital, conservando
lordosis y cifosis fisiologicas.

La fusién proximal debe ser alta (T2-T3), debido a que
la columna, en estas circunstancias, tiende a producir hiper-
cifosis superior al extremo proximal de la fusién.

Si se demuestra flexibilidad, térax equilibrado con la
pelvis y correccidn de ésta, en el estudio radiografico ante-
ro-posterior y lateral con traccion sera suficiente una fusién
posterior hasta el sacro. En caso contrario debe ser practi-
cada una doble artrodesis anterior y posterior. Algunos
autores abogan por realizar esta sistematica en un tiempo
quirdrgico®; nosotros creemos que debe tenerse en cuen-
ta el estado general del paciente, ya que la anemia aguda,
la hipotensién, las alteraciones térmicas y otras alteracio-
nes que surgen en cirugias de larga duracién pueden pro-
vocar complicaciones graves, tanto oculares como neuro-
l6gicas.

Compilcaciones

La complicacién més frecuente es la pseudoartrosis y
el area mas afectada es la region lumbo-sacra. El doble
abordaje a dicho nivel ha disminuido su incidencia hasta
un 4%?'. Es rara la necesidad, por dolor o progresién, de
reparar quirurgicamente las pseudoartrosis.

También hay que considerar el fenémeno del cigiiefial
(crankshaft), que, aunque es raro debido a la rigidez, con
correcciones segmentarias coronales y sagitales adecua-
das se resuelve. Debe sopesarse la indicacién anterior s6lo
como medida preventiva de esta complicacién, ya que los
riesgos intra y postoperatorios anadidos son importantes.

Consideraclones técnicas

Debido a que la osteoporosis es frecuente en estos
pacientes, el sistemna de correccién debe tener anclajes séli-
dos y segmentarios que permitan tracciones importantes
sin que peligre la integridad 6sea. Recomendamos el mon-
taje en multiples segmentos, anclado en las laminas y sin
invadir el canal raquideo.

En el grupo 1], los pacientes no deambulan y, frecuen-
temente, precisan fusién del sacro. El método de Galves-
ton para la fijacién pélvica ha dado buenos resultados, evi-
tando el problema de la migracién que existe con el sistema
de Luque. La asociacién de artrodesis-fijacién anterior con
artrodesis-fijacién posterior con tornillos ilfacos ensam-
blados a barras asegura la estabilidad del montaje, evitan-
do fallos del mismo, tanto proximales como distales™.

ENFERMEDADES DEGENERATIVAS
ESPINOCEREBELOSAS

ATAXIA DE FRIEDREICH

Es la enfermedad degenerativa espinocelular progresi-
va hereditaria mas frecuente. Se caracteriza por la presen-

25

cia de ataxia. Se hereda de forma autosémica recesiva aun-
que hay variedades con transmisién dominante. La sinto-
matologia se inicia antes de los 20 anos y se caracteriza por
ataxia, disartria, alteracién propioceptiva, debilidad muscu-
lar y trastornos de los reflejos tendinosos. La escoliosis es
un sintoma secundario (75%) que no tiene patrén de defor-
midad paralitica y suele asociarse con hipercifosis®"’; ade-
mas son frecuentes los pies cavos y la miocardiopatia. La
vida media es de 30 anos.

Tratamlento

El tratamiento ortopédico con ortesis para el control y
la prevencién de la evolucién de la escoliosis fracasa sis-
tematicamente®. Por ello, el tratamiento de eleccién es el
quirdrgico, pero antes de la cirugia debe ser evaluada la
funcién cardiaca, asi como el prondstico de la superviven-
cia.

Las fusiones son largas, preservando los ejes sagitales
y llegando hasta la pelvis, segiin el grado de oblicuidad
pélvica y la capacidad o no del paciente para la deambu-
lacion.

ENFERMEDAD DE CHARCOT-MARIE-TOOTH

Es una neuropatia desmielinizante, autosémica domi-
nante, caracterizada por la debilidad muscular de las extre-
midades inferiores. La incidencia de escoliosis es peque-
na 10-20% y los patrones de la curva son cifoescoliosis sin
inclusiéon del sacro®.

El tratamiento ortopédico con corsés activos suele ser
suficiente para evitar la progresion. El tratamiento quirtr-
gico debe seguir las pautas establecidas para las escoliosis
idiopaticas.

SIRINGOMIELIA

Es una degeneracién progresiva y cronica de la médu-
la. La etiologia mas frecuente es una anomalia de la char-
nela craneorraquidea, convirtiéndose el canal ependima-
rio en la via de evacuacién del liquido cefalorraquideo, lo
que da lugar a dilatacién ependimaria y a atrofia de la sus-
tancia gris que lo rodea. La incidencia de escoliosis aso-
ciada estd entre el 20 y el 85%.

El cuadro clinico consiste en fasciculaciones muscula-
res, disociacién termoalgésica, pérdida de reflejos superfi-
ciales, deformidad de los pies y dolor en cabeza, tronco y
extremidades. La escoliosis suele ser tordcica izquierda y
dolorosa.

La siringomielia sintomatica debe ser drenada quirtr-
gicamente, lo cual mejora los defectos neurolégicos.

El tratamiento conservador, con corsés, es ineficaz’ y el
tratamiento quirtirgico debe seguir la sistematica de la esco-
liosis idiopatica. Se han descrito complicaciones neurold-
gicas graves®, por lo cual se recomiendan correcciones
moderadas.

TUMORES DE LA MEDULA ESPINAL

Los mas frecuentes son los astrocitomas o ependimo-
mas y las escoliosis asociadas suelen tener caracteristicas
especiales, como escasa rotacion y dolor. Una vez practi-
cada la ablacién quirtrgica del tumor, en ocasiones, pro-
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gresa la escoliosis. Si ha sido necesario realizar laminecto-
mia, puede asociarse cifosis, sobre todo, cuando el enfer-
mo es inmaduro. Ante la progresion de la deformidad es
imperativo el tratamiento quirtirgico.

LESIONES TRAUMATICAS MEDULARES

Las lesiones traumdticas medulares en pacientes inma-
duros dan lugar a deformidades paraliticas de la columna
vertebral, que son constantes en pacientes menores de 10
afos, mientras que, en los de mas edad, la incidencia es
del 15%.

Los traumatismos medulares antes de los 10 anos de
edad presentan, habitualmente, como secuela, una esco-
liosis progresiva. El tratamiento con ortesis bivalvas puede
ralentizar la evolucidn, aunque las curvas superiores a 40°
Cobb deben ser corregidas y fusionadas. Cuando el area
rigida es superior a 30° Cobb, hay que efectuar una libera-
cién con artrodesis anterior previa a la correccién con artro-
desis posterior. La inmadurez esquelética debe conside-
rarse como un factor de riesgo, el sindrome de] cigiienal,
aconsejando la artrodesis anterior. La fusion en general
sigue la sistematica ya comentada en la escoliosis asocia-
da a PCI. Ante la presencia de deformidad cifética rigida
se aconseja una doble liberacién con artrodesis anterior y
posterior instrumentada.

LESIONES DE LA NEURONA MOTORA
INFERIOR

POLIOMIELITIS

Actualmente, esta enfermedad se considera erradica-
da, siendo necesario el tratamiento de las secuelas. Clini-
camente, se distinguen las formas recientes, practicamen-
te, desaparecidas, de las evolucionadas y tardias.

En las formas evolucionadas, las deformidades son
estructurales, siendo el agravamiento la causa de la con-
sulta. En las formas tardias, con edades superiores a 40
anos, se produce un colapso progresivo del tronco que da
lugar a escoliosis ciféticas tordcicas o lumbares.

Debido a que los pacientes se diagnostican, habitual-
mente, cuando presentan secuelas tardias, el tratamiento
es quirtrgico en aquellas deformidades con una magnitud
de curva superior a 40°. Los principios quirtrgicos descri-
tos para las deformidades asociadas a PCI pueden ser apli-
cados en estas deformidades.

ATROFIA MUSCULAR ESPINAL

Incluye diversos procesos, de transmisién autosémica
recesiva, caracterizados por degeneracion del asta anterior
de la médula y con el tiempo de las neuronas del nicleo
motor inferior bulbar. Existen tres formas, de tipoJode
Werdnig-Hoffman, que es una enfermedad de inicio pre-
coz y progresiva, que provoca la muerte temprana por insu-
ficiencia muscular; de tipo II o forma crénica, con un ini-
cio mas tardio, hacia los tres afios de vida y curso progresivo
con mejor prondstico y, finalmente, el tipo Ill o de Kugel-
berg-Welander, con un desarrollo de la enfermedad entre
los tres y los 14 anos y progresion lenta.

El hallazgo clinico mas tipico es la debilidad de la
musculatura proximal y distal que Ewans et al.' clasifica-
ron en cuatro grupos, de mayor a menor afectacion. El diag-
nostico de la enfermedad realizarse por electromiografia
y biopsia muscular, estableciéndose el diagnostico dife-
rencial con la distrofia muscular de Duchenne y la parali-
sis cerebral en su inicio de pardlisis flaccida.

La escoliosis asociada a la enfermedad tiene una inci-
dencia entre el 50 y e] 70%* y la asociacién con cifosis es
frecuente. La deformidad afecta considerablemente a la
capacidad pulmonar de estos enfermos. El patron de las

Figura 2. Enfermo afectado de atrofia espinal y reumatismo. A. Radiografia A-P con éngulo 112° Cobb y oblicuidad pélvica de

24°. B. Radiografia lateral con 54° de cifosis, practicada la liberacién artrodesis costal anterior. €. Radiografia A-P con 47° Cobb

y completa de la oblicuidad. D. Radiografia sagital.
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curvas es el tipico de las enfermedades neuromusculares,
una curva en «C» larga asociada, en ocasiones, con una
oblicuidad pélvica. Las curvas suelen ser flexibles mucho
tiempo.

Tratamiento

Las ortesis pueden utilizarse hasta el momento de la
cirugfa. La fusién definitiva debe realizarse a partir de los
10 anos de edad para aplicar correcciones mediante fuer-
zas de traccion trasversal importantes sin riesgos excesi-
vos de fractura del arco posterior. Sin embargo, ante defor-
midades con progresién rdpida se puede efectuar una
artrodesis definitiva con sistemnas de correccién pediatri-
ca, siendo recomendable la utilizacion de hueso de banco.

El tratamiento quirtrgico proporciona una buena mejo-
ria estética, respiratoria y postural, con minimas pérdidas
de correccién y escasas complicaciones®.

DISAUTONOMIA FAMILIAR O SINDROME
DE RILEY-DAY

Es un proceso autonémico recesivo que afecta a la
poblacion judia. Se presenta con ausencia de lagrimeo,
Inestabilidad en la temperatura y en la presion arterial. Se
observa una alteracion en el sistema nervioso auténomo
con trastorno del reflejo de deglucidn. Es casi constante la
escoliosis (85%), que va asociada, habitualmente, a cifo-
sis. El tratamijento quirtrgico es complejo debido al eleva-
do nimero de complicaciones.

ENFERMEDADES MIOPATICAS
ARTROGRIPOSIS

Se caracteriza por contracturas multiples en el naci-
miento y presenta diferentes tipos: miopético, comparable
a la distrofia muscular y neuropatico, con falta de células
en el cuerno anterior medular, que se acompana de defor-
midades de las extremidades en flexién y extension. En
tercer subtipo provoca fibrosis y contracturas.

El cuadro clinico se compone de contracturas con movi-
lidad limitada, articulaciones fusiformes, atrofia muscular
no progresiva y alteracion de los reflejos. También la esco-
liosis es frecuente (20-30%) con hiperlordosis que puede
afectar a la pelvis.

Tratamiento

En general, las normas de tratamiento son superponi-
bles a las establecidas para la escoliosis en PCL.

DISTROFIA MUSCULAR

Distrofia muscular de Duchenne
(pseudohipertroéfica)

Es una distrofia progresiva, que en la tercera parte de
los pacientes se debe a mutaciones y es una enfermedad
neuromuscular de transmisidn recesiva ligada al sexo. Las
mujeres son portadoras, padeciendo la distrofia los varo-
nes.

La deformidad escolidtica es casi constante, sobre todo,
en los incapacitados para la deambulacién (90%), con
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progresiéon rapida, alcanzando magnitudes muy impor-
tantes. La cifosis lumbar favorece la presencia y la evolu-
cién de la escoliosis. La capacidad pulmonar esta muy afec-
tada, siendo menor del 40% en las curvas mayores de 40°
Cobb, influyendo, ademas, la edad del paciente.

Tratamiento

Los tratamientos ortopédicos basados en corsés lordo-
santes no han dado buenos resultados, debido a las com-
plicaciones derivadas de la presion localizada, tlceras por
decubito e intolerancia del enfermo.

La indicacién quirtrgica son deformidades mayores de
30°, siempre que la capacidad pulmonar sea superior al
30%, sin clinica de afectacién pulmonar grave ni partici-
pacion cardifaca®. Las técnicas quirtrgicas deben basarse
en la correccidén segmentaria por traslacion y fijacion rigi-
da. Debe tenerse en cuenta la mayor incidencia de la hiper-
termia maligna en la induccién de la anestesia dando lugar
a hipoxemia, acidosis y rabdomiolisis, en ocasiones, irre-
versible y fatal.

Los pacientes con distrofia muscular de Duchenne
desarrollan, en su mayoria, una escoliosis junto con un
deterioro fisico y muscular generalizado'. Segun Kinalj,
un 10% no desarrollan curvas escolidticas, el 13% presen-
tan curvas moderadas y no progresivas (menores de 30°),
otro 13% tienen curvas moderadas (31-50°) y se pueden
tratar con métodos ortopédicos. En el 57% se indicd la ciru-
gla, un 9% de los cuales la rechazaron y un 13% se exclu-
yeron por tener contraindicaciones cardiorrespiratorias. En
un seguimiento de 17 afios no se encontraron diferencias
entre el grupo operado y el no intervenido, al valorar su
supervivencia, deterioro respiratorio o capacidad para sen-
tarse, concluyendo que una tercera parte de los pacientes
se trataron adecuadamente sin necesidad de ser interve-
nidos.

En el drea de fusién proximal se debe incluir Ja region
toracica alta, ya que la incapacidad de los pacientes para
controlar la musculatura favorece la aparicion de desequi-
librio y deformidades suprainstrumentales, fusionando
hasta L5 en las curvas mas cortas, tanto en el plano coro-
nal como en el sagital.

Diversos autores*? consiguieron resultados similares
en la correccién. Sin embargo, pensamos que la correccién
de la oblicuidad pélvica es mas segura, incluyendo al sacro
en la artrodesis, ya que esto no representa una dificultad
técnica.

La fusién al sacro debe ser la norma en pacientes que
no deambulan, ya que la oblicuidad pélvica asociada es
constante>?.

Los resultados derivados del tratamiento quirtirgico son
muy satisfactorios®®16-21:32, tanto desde el punto de vista
estético como de calidad de vida. La conservacion de los
ejes sagitales es fundamental para que estos enfermos man-
tengan una sedestacion adecuada y confortable.

Distrofia facloescapulohumeral

Es una forma leve de distrofia muscular, mas rara que
la de Duchenne y menos grave. Su transmisién tiene un
patrén autosémico dominante, siendo mas frecuente en
mujeres. Se distinguen dos formas, segiin el momento de
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su aparicioén, infantil, grave y de evolucién rapida y otra
convencional, propia del adolescente, menos agresiva. La
afectacion se produce en los musculos de la cara, trapecio,
serrato anterior y romboides. Por su parte, la afectacion del
musculo dorsal ancho y de los musculos pectorales es
inconstante y frecuentemente asimétrica. Esta alteracion
provoca pérdida de la capacidad para estabilizar la esca-
pula sobre el térax. Con la consiguiente dificultad en la fle-
xién y abduccién del hombro.

La deformidad escoliética es rara, ya que la forma fre-
cuente es la convencional, con inicio en la adolescencia.
La forma infantil puede desarrollar una escoliosis impor-
tante, sobre todo, en los pacientes con afectacion muscu-
lar asimétrica y la hiperlordosis asociada es un hallazgo
frecuente en enfermos en los que la progresion de la enfer-
medad afecta a los musculos extensores de la pelvis.

Tratamiento

La deformidad escoljotica debe tratarse quirurgica-
mente, teniendo en cuenta que suelen tener un patrén
toracico alto y evolutivo en las afectaciones asimétricas. La
fusién debe ser muy proximal (T1-T2). La forma conven-
cional esta sometida a las indicaciones aplicables a la esco-
liosis idiopatica.

DISTROFIA MUSCULAR DEL CINTURON

Se caracteriza por la debilidad muscular proximal. Su
transmisién es autosémica recesiva. La afectacion es simi-
lar a la fascioescapulohumeral pero sin afectacién facial.
Se describen dos tipos, uno craneal o escapulohumeral,
semejante a la distrofia fascioescapulohumeral pero simé-
trica y otro, caudal o pélvico-femo-
ral (Leyden Mobius) que afecta a la
cintura pélvica.

La deformidad escolidtica es
rara, debido a ser la afectaciéon simé-
trica y el inicio tardio.

HIPOTONIA CONGENITA
Y DISTROFIA MUSCULAR
MIOTONICA

Es la debilidad muscular progre-
siva y miotonia, de transmisién
autosémica dominante, que afecta
a la cara, con dificultad para cerrar
los ojos, la musculatura antebra-
quial, el musculo tibial anterior y los
musculos peréneos. El sindrome
puede incluir, ademas, cardiopatia,
cataratas y atrofia testicular. La
columna puede verse afectada en
periodos tardios de la enfermedad.

SINDROME DE RETT

Es el sindrome caracterizado por
alteraciones neurologicas progresi-
vas, de etiologia desconocida que
afecta solo a las mujeres. Parece tra-
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tarse de una alteracién dominante ligada al cromosoma X,
letal para los varones. Cursa como encefalopatia progresi-
va en brotes y conduce a autismo, ataxia, movimientos este-
reotipados de las manos y pérdida de la palabra.

Se describen cuatro fases. La fase [ es anterior a los dos
anos, la fase Il se produce a partir de los dos afios, con dete-
rioro rapido del habla y autismo.

La fase II] es la de estabilizacién de las funciones comu-
nicativas y empeoramiento de las neuromusculares, afec-
tandose la marcha con espasticidad y ataxia. Dura hasta la
fase IV que se produce en la segunda o tercera década de
la vida, en la que el deterioro mental y motriz es comple-
to. La muerte es prematura y depende de la precocidad en
la aparicién de esta fase.

La cifosis esta presente como patologia raquidea tnica
en algunos casos. La escoliosis se desarrolla en relacion
directa con la afectacién neuromuscular, provocando cur-
vas largas paraliticas toracolumbares, en ocasiones, con
oblicuidad pélvica. La oblicuidad pélvica no suele ser
importante (< 20°) siendo balanceadas la L4 y L5 sobre la
pelvis en traccién, por lo cual no es preciso su inclusién en
la artrodesis (Fig. 3).

RESUMEN

La estabilizacién y la fusion quirtrgica de las escolio-
sis neuromusculares son técnicas seguras y efectivas. En
equipos experimentados, el riesgo de complicaciones intra
y postoperatorias es bajo.

La cirugia proporciona beneficios funcionales en pacien-
tes jovenes, aunque el efecto positivo de la cirugia sobre la
funcién pulmonar no se ha podido demostrar.

Equilibrado

Figura 3. Sindrome de Rett en un chico de 12 afios. A. Escoliosis taraco-lumbar de 50°
Cobb, con oblicvidad pélvica de 3° y un desequilibrio de 6 cm. B. Correccién quirirgi-
ca hasta L5, corrigiendo hasta 18° Cobb y equilibrio def tronco.
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Tratamiento de la escoliosis en el niiio
y adolescente mediante tornillos
pediculares: «técnica de manos libres»

N. Ventura

INTRODUCCION

La finalidad del tratamiento quirdrgico de la escoliosis
es la de corregir y compensar las curvas tanto en el plano
coronal como en el sagital sin complicaciones neurolégi-
cas, conservar el maximo numero de niveles lumbares
moviles y conseguir una fusién sélida sin la necesidad de
un soporte externo. Las instrumentaciones de columna
vertebral han ido evolucionando durante las tltimas déca-
das. El uso de los tornillos pediculares implantados en un
principio a nivel de la columna lumbar y torcica distal (Eur
Spine ] 1) ha sido ampliado a toda la regién toracica duran-
te los dltimos anos (Spine 2). La fijacion a las tres colum-
nas vertebrales aumenta la solidez del anclaje y la resis-
tencia a las fuerzas axiales de flexién y rotacién; la ubicacion
totalmente externa al canal vertebral minimiza el riesgo de
migracién durante las maniobras de correccién; la posibi-
lidad de practicar una desrotacién vertical desde el dpex
de la convexidad (verdadera correccidn tridimensional de
la escoliosis); el mayor control sobre los planos coronal y
sagital, mejora la correccién final, reduce las indicaciones
de un abordaje anterior para flexibilizar curvas rigidas y en
instrumentacjones selectivas tordcicas permite conservar
segmentos lumbares méviles (Spine 3,4); el aumento de
la superficie ésea de cruentacién hace innecesario el apor-
te de hueso adicional de la cresta iliaca. Estas ventajas bio-
mecanicas y anatémicas han convertido los tornillos pedi-
culares en el implante de eleccién en la correccién de las
deformidades del raquis.

Debido a las peculiaridades anatémicas de la region
toracica proxima a los grandes vasos y a la médula espi-
nal, las técnicas para la colocacidon 6ptima de los tornillos
pediculares con un alto grado de seguridad cobran una
especial relevancia. El uso del fluoroscopio intraoperato-
rio; la localizacion radiogréfica del pediculo mediante agu-
jas de Kirshner (Spine 5); la realizacién de laminectomias
para visualizar directamente la pared interna del pediculo
(Spine 6) y las imagenes guiadas por navegador (Neuro-
surgery 7) son practicas habituales en la colocacién de tor-
nillos tordcicos. Estas técnicas tienen el inconveniente de

31

alargar el tiempo operatorio, aumentan la exposicién a los
rayos X, incrementan la agresividad quirtirgica y requieren
un equipo tecnolégico sofisticado.

TECNICA DE MANOS LIBRES
EN LA IMPLANTACION DE LOS TORNILLOS
PEDICULARES

La colocacién de tornillos pediculares mediante la «téc-
nica de manos libres» basada en referencias anatomicas
vertebrales y en la palpacidn de las paredes pediculares,
permite trasladar a la columna tordcica la misma técnica
que aplicamos en la columna lumbar sin la necesidad de
medios de visualizacién radiografica (Spine 8). Su aplica-
cién implica una serie de pasos sistematizados. Previa expo-
siciéon meticulosa de todos los elementos vertebrales pos-
teriores (hasta la apofisis transversas) y la extirpacién de
los tejidos blandos especialmente a nivel de las facetas
articulares se destruye la articular inferior de la vértebra
superior (Fig. 1 A). Deben respetarse los ligamentos supra-
espinosos, interespinosos y ligamento amarillo de las ver-
tebral distales para evitar posibles cifosis en estas zonas de
transicion.

Localizacion del punto de entrada en la base del pediculo:
se traza una linea imaginaria que divida la articulacion
superior vertebral por la mitad (Fig. 1 B), la interseccion de
esta linea con la bisectriz de la apdfisis transversa justo en
el punto de unién con la ldmina vertebral marca la base del
pediculo. El punto de entrada pedicular se sittia siempre
lateral a esta linea (zona gris de la figura 1 C), yaqueen la
parte media se halla el canal vertebral (zona negra de la
figura 1 C). Con una gubia se muerde la cortical posterior
en la unién de la apdfisis transversa con la lamina, crean-
do un pequefio crater que nos permita visualizar el hueso
esponjoso que marca la entrada al pediculo. Con una cure-
ta fina se crea un canal de unos 5 mm de profundidad hasta
contactar con la pared media del pediculo (Fig. 1 D, 2 A).
Esta pared es dura, tres veces més gruesa que el resto del
pediculo, ofrece cierta proteccién a la invasion del canal
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Figura 1.

vertebral y es facil de reconocer por el sonido audible que
produce al chocar con la cureta (Fig. 2 B). A continuacién
se coloca el probador de pediculo tordcico (punta roma de
2 mm y ligeramente curvado del extremo) con la punta
dirigida lateralmente (como medida de seguridad para evi-
tar la perforacién la pared medial) en la base del pediculo
(Fig. 2 €). El iniciador toracico se dejar deslizar siguiendo
la pared media hasta caer en un «punto blando» de tejido
esponjoso que indica la entrada hacia el pediculo. Después
de insertar la punta 15-20 mm (la longitud del pediculo)
(Fig. 2 D) se retira el iniciador pedicular toracico y con el
palpador flexible (Fig. 3 A) se palpan las cinco paredes del
pediculo, suelo, media, lateral superior e inferior. Si todas
las paredes estdn integras (se debe notar hueso en toda la
longitud del pediculo) se vuelve a colocar la guia toracica
con sumo cuidado a través del agujero practicado ante-
riormente pero esta vez se gira el extremo 180°, con la punta
dirigida hacia dentro (Fig. 3 B). Aplicando una fuerza ven-
tral constante se introduce el iniciador toracico a través del
pediculo hacia el interior del cuerpo vertebral hasta una
profundidad de 40 mm a nivel de la regién lumbar y tord-
cica distal, 35 mm a nive] de la regién toracica media y 25-
30 mm a nivel de la region toréacica proximal (Fig. 3 Cy D).
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A continuacién se vuelven a palpar nuevamente las pare-
des pediculares y se coloca el tornillo pedicular de una
forma lenta siguiendo la misma direccion del probador
toracico (Fig. 4 Ay B). El iniciador pedicular debe avanzar
de una manera continuada, cualquier avance brusco indi-
card penetracion en partes blandas (perforacion de la pared
medial) o perforacion de la pared lateral (més frecuente al
ser mds delgada). Si al retirar el iniciador sale liquido cefa-
lorraquideo o sangra abundantemente de una forma pul-
satil, significara que hemos atravesado la cortical media y
hemos provocado una hemorragia epidural. En estos caso
es mejor colocar cera de hueso para sellas el orificio y si no
es posible retomar la direccién correcta del pediculo pasar
a otro segmento vertebral. Si bien se puede usar la terraja
(siempre de 1 mm de didmetro inferior al didmetro del tor-
nillo) no es nuestra préctica habitual en pacientes jévenes.
Los tornillos no deben superar el 70% de la longitud del
cuerpo vertebral ya que alrededor del 60% de la resisten-
cia del tornillo proviene del pediculo y una penetracion
superior no aumenta la resistencia del anclaje. Es impor-
tante medir con exactitud la longitud del tornillo, lo mas
practico es marcar en el palpador con una pinza hemos-
tatica la distancia desde el suelo del cuerpo vertebral y la
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Figura 2.

cortical superior de la lamina. Hay que evitar la perfora-
cion de la cortical anterior ya que han sido descritas puede
lesiones vasculares (Spine 9, Eu Spine ] 10).

La dimensién y orientacion de los pediculos varia no
solo entre las regiones de la columna vertebral sino también
entre los propios individuos (Spine 11); Scoles et al. (Spine
12) estudiando morfolégicamente los elementos posterio-
res de 50 columnas en adultos, determiné variaciones desde
3-35mmenT6, 64-7,3 mmenT1y72-74 mmenT.12
O'Brien (Spine 13) encontré variaciones entre 4-8,2 mm en
la concavidad de la regién toracica en 30 pacientes opera-
dos de escoliosis. Aunque el didmetro ideal del tornillo debe
ocupar el 80% del pediculo, en ninos y adolescentes debi-
do a la capacidad plastica de la cortical pedicular, se pueden
colocar tomiilos de diametro superior sin disminuir la capa-
cidad de la fijacién (hasta 115%) (Spine 14). Es aconsejable
que el didmetro de los tornillos pedicular sea de 6,5 mm en
la regién lumbar, 5-5,5 mm en la toracica media y 4,5 mm
en la toracica proximal (Spine 15).

La colocacién de los tornillos pediculares se inicia siem-
pre a nivel distal en la vértebra con rotacién neutral y se
progresa hacia proximal segmento por segmento. El punto
de insercién tiene tendencia a desplazarse medial y cefa-
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Corﬁgo|
media

lico a medida que avanzamos hacia la regién toracica media
1 (T.7-T.8) volviendo a situarse lateral y caudalmente cuan-
do nos acercamos aT.1. Podemos decir que el punto de
entrada pedicular describe una parabola con su punto de
inflexion medial a nivel de T.7.

Si es posible se deben insertar tornillos en todos los
segmentos a nivel de la concavidad de las escoliosis nor-
mociféticas o hipocifdticas y en todos los niveles del lado
convexo en las columnas hiperciféticas. Generalmente se
utilizan tornillos de dngulo fijo a nivel toracico y poliaxia-
les (dngulo variable) en la regién lumbar para facilitar la
reconstruccién de la lordosis. También es aconsejable colo-
car tornillos poliaxiales en la convexidad en curvas hiper-
ciféticas y en curvas severas a nivel del dpex para facilitar
la introduccién de la barra.

CONFIRMACION PEROPERATORIA DE
POSICION INTRAOSEA DE LOS TORNILLOS
PEDICULARES

La confirmacion intradsea de los tornillos pedicula-

res se realiza mediante radiografias y registros neurofisio-
l6gicos.
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Figura 3.

Una radiografia (anteroposterior y lateral) antes de la
colocacién de la barra es un paso previo obligatorio. Para
confirmar la posicién intradsea de los tornillos pedicula-
res en la proyeccién coronal la punta del tornillo debe
situarse entre la pared media del pediculo y una linea ima-
ginaria que una el punto medio del cuerpo vertebral. Cuan-
do la punta de] tornillo sobrepasa esta linea media proba-
blemente ha perforado la pared media y cuando la punta
del tornillo no cruza la pared dsea medial del pediculo es
la pared lateral la que esta perforada (Spine 16). Los tor-
nillos en esta proyeccién deben seguir un contorno armo-
nico sin alteraciones bruscas en la orientacién. En la pro-
yeccién lateral los tornillos deben estar paralelos a las
carillas superior e inferior de los cuerpos vertebrales y no
deben atravesar nunca la cortical anterior.

Es obligado el uso de potenciales evocados sensitivos
y motores durante la intervencién para registrar la activi-
dad medular. También se puede realizar la estimulacién
electromiografica de la raiz del nervio toracico registran-
do la respuesta en los musculos rectos del abdomen para
los tornillos colocados entre T.6-T.12 (J Bone Joint Sur, 17).
Una reduccion en el umbral del registro inferior a 6 mA,
unido a una disminucién del 35% en el promedio de todos
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los tornillos de T.6-T.12 traduce una ruptura de la cortical
media del pediculo (Spine 18). En nuestro hospital el regis-
tro del potencial evocado tanto sensitivo como motor
mediante un estimulador craneal, es el medio neurofisio-
logo de eleccion En caso de duda siempre se debe realizar
el test de despertar.

A pesar de que estudios postoperatorios realizados con
scanner han demostrado que entre un 1,4% y un 14% de
los tornillos violan la pared media entre 2 y 8 mm, no se
han descrito complicaciones neuroldgicas asociadas per-
manentes. Lenke ha clasificado la invasion de la cortical
interna del pediculo en tres partes, «<zona segura» entre 0-
2 mm, «probable zona segura» entre 2-4 mm y «zona segu-
ra cuestionable» entre 4-8 mm siempre que no se regis-
tren alteraciones neurofisiolégicas destacables durante la
colocacion de los tornillos. En caso de alteracidn severa de
los potenciales evocados motores se debe revisar la posi-
cién intradsea de los tornillos. La practicamente nula inci-
dencia de complicaciones neurolégicas relacionadas con
los tornillos pediculares probablemente se debe a las con-
diciones anatémicas de la regién toracica. El grosor de la
pared media y a la posicién mas ventral del punto de entra-
da del pediculo toracico con respecto al pediculo lumbar
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Figura 4.
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Figura 4 (continuacion).

probablemente son una barrera de proteccién medular. A
nivel del apex de la convexidad la médula se aleja de la
pared media ya que esta desplazada hacia la concavidad.

CORRECCION DE LA DEFORMIDAD

Las curvas se pueden corregir mediante la maniobra
clasica de rotacién de la barra de la concavidad en curvas
hipociféticas o normociféticas o desde la convexidad en
curvas hiperciféticas o mediante la «desrotacién vertical
apical». En la desrotacion vertical apical, una vez coloca-
dos los tornillos se aplica un presion ventral desde el dpex
de la convexidad; manteniendo la presién ventral se colo-
ca la barra de la concavidad (previamente modelada en
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cifosis dorsal y lordosis lumbar fisioldgica) y se conecta pri-
mero a nivel de los tres primeros tornillos cefalicos y des-
pués a nivel de los dos-tres tornillos cefalicos y después a
nivel de los tres tornillos distales (Fig. 4 A, B). Se bloquea
la barra solo en los tornillos distal y progresivamente con
la ayuda de una pinza se va introduciendo la barra en el
resto de los tornillos (Fig. 4 C, F, G). La barra siempre se
mantiene orientada en el plano sagital. El resto de correc-
cién se consigue mediante el modelado in situ con la gri-
fas anguladas. Una vez corregida la deformidad se proce-
de a una decorticacién de las apéfisis espinosas, de las
laminas y de las apofisis transversas y se coloca el injerto
6seo. Se dejan dos redones de aspiracion, uno en la colum-
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na vertebral (sin vacio, que drene solo pos declive) y otro
subcutaneo con vacio.

CONCLUSIONES

En nuestra experiencia el uso de los tornillos pediculares
en la cirugia de las deformidades de columnna permite corre-
gir grandes deformidades sin la necesidad de abordajes ante-
riores. La técnica de manos libres basada en referencias ana-
témicas permite la colocacidn de los tornillos pediculares
torécicos con un alto grado de seguridad (no se ha descrito
ninguna complicaciéon neurolégica grave) sin la necesidad
de técnicas de visualizacién radiolégicas preoperatorias.

CASOS CLINICOS

* Figura 4 C. Paciente de 13 afios de edad, afecta de
escoliosis doral derecha de 108°, asociada a sindrome
de Prader-Willi. En la proyeccion lateral se aprecia una
cifosis toracolumbar de +79°. Se trata quirirgicamen-
te mediante abordaje posterior con tomnillos pedicu-
lares y se corrige mediante la maniobra de rotacién
vertical apical. En la radiografia postoperatoria, la curva
residual en el plano coronal 38°y en la proyeccion late-
ral la cifosis es de +26° y la lordosis lumbar -40°.

* Figura 4 D-E. Maniobra de desrotacién vertical api-
cal. Mientras se ejerce una presién ventral a nivel del
apex de la convexidad con los tubos desrotadores se
coloca la barra de la concavidad alineada en el plano
sagital, primero en la parte proximal y después en
los tornillos distales. Progresivamente se ancla en los
tornillos intermedios de la curva.

* Figura 4 F. Paciente de 15 afos afecta de miastenia
congénita. RX escoliosis dorsal derecha de 78° con
marcada descompensacion pélvica de 10 cm. Fusién
posterior con tornillos pediculares T.2-L.4, en la radio-
grafia la curva residual 35° y se ha compensado prac-
ticamente le tronco sobre la pelvis.

® Figura 4 G. Paciente afecta de sindrome de Rett, esco-
liosis lumbar derecha de 81° con una oblicuidad pélvi-
ca de 30°, cifosis toracolumbar de +80°. Tratada median-
te fusion posterior T.2-L.5 con tornillos pediculares. La
curva postoperatoria mide 21° en el plano coronal, la
oblicuidad pélvica postoperatoria mide 9°y se consi-
gue un perfil fisiologico de +23° de cifosis y lordosis
lumbar de -50°.
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Resultados radiograficos
y funcionales del tratamiento
quirdargico de las escoliosis

Peter O. Newton, Michelle Marks, Randal Betz y Lawrence Lenke

INTRODUCCION

Para optimizar los resultados de la cirugia de las esco-
liosis tendremos que valorarlos de forma continua. Los dos
objetivos fundamentales de cualquier intervencién quirtr-
gica para el tratamiento de las escoliosis son limitar la pro-
gresién ulterior de la curva y conseguir algin grado de
correccién de la misma. Sin embargo, cuanto mas nos cen-
tremos en la correccidn de la deformidad, mayor sera el ries-
go de la intervencién quinirgica. El més importante de los
riesgos quirlirgicos es la limitacién funcional de la médula
espinal. Los avances en las técnicas quirirgicas, en la ins-
trumentacién y en la monitorizacion intraoperatoria de la
médula espinal nos permiten ahora realizar correcciones
mayores y mas seguras de las deformidades que las que se
obtenian en la época de las barras de Harrington™? (es decir,
en las décadas de 1960 y 1970)*°. Para la mayoria de los
pacientes con escoliosis es importante corregir su deformi-
dad, tanto radiograficamente como en lo referente a la forma
del tronco. El resultado funcional tras la artrodesis de colum-
na también es importante, pudiendo valorarse de diversas
formas. Entre ellas destacan la medicién de la funcién fisio-
légica (arco de movilidad, fuerza, volumen y flujo pulmo-
nar) y los resultados basados en respuestas de los pacien-
tes a cuestionarios especificos. En este capitulo nos
centramos en los resultados radiograficos y funcionales del
tratamiento de las escoliosis.

RESULTADOS RADIOGRAFICOS

Los cirujanos de columna siempre tenemos que medir
las radiografias, puesto que las mediciones obtenidas nos
permiten describir con mas exactitud la magnitud y los ras-
gos especificos de una determinada deformidad escolioti-
ca. Por otro lado, los resultados radiograficos de la cirugia
de las escoliosis se han descrito adecuadamente en la biblio-
grafia’™®. El angulo de Cobb cuantifica la magnitud de las
curvas’. Sin embargo, muchas veces son mas importantes
otras medidas referentes a la alineacién global de la colum-
na. A la posicién normal relativa de la cabeza, los hombros,
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el tronco y la pelvis se le denomina balance o equilibrio. Las
mediciones radiograficas del balance coronal incluyen la
translacién de C7 o del térax con respecto al sacro y la des-
compensacién descrita como «fuera del equilibrio» (Fig. 1).
La descompensacién postoperatoria del tronco hacia el lado
izquierdo, tras la instrumentacién de una tipica curva tora-
cica derecha lumbar izquierda, ha hecho que algunos ciru-
janos busquen la méxima correccion del é&ngulo de Cobb en
la curva toracica®" (Fig. 2). También es muy importante con-
siderar la alineacién en el plano sagital. Para una posicion
cémoda en bipedestacién hay que mantener la cifosis tora-
cica y, sobre todo, la lordosis lumbar. Asi pues, el enfoque
tipico del porcentaje de correccién mediante una técnica
especifica serd inapropiado si lo realizamos sin tener en
cuenta la alineacién global™. De forma similar, el tipo y loca-
lizacion de las curvas estructurales son muy importantes en
el tratamiento a seguir, asi como en los resultados radio-
graficos de la cirugia.

Figura 1. Foto-
?roﬁ’a de una ado-
escente con esco-
liosis toracolumbar
izquierda. Nétese
la inclinacién del
tronco y la trasla-
cién lateral de la
parte superior del
cuerpo con respec-
to a la pelvis (fre-
cuentemente aso-
ciadas a este tipo
de escoliosis). la
mencionada pérdi-
da de equilibrio es
un rasgo de la
escoliosis que resul-
ta problematica en
muchos pacientes.
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Figura 2. A. Radiografia AP preoperatoria de una escoliosis
tordcica derecha lumbar izquierda. B, Radiografia AP tras fusidn
e instrumentacion posferiorjimitada. Néfeseog importante correc-
cién de la curva tordcica, ain persistiendo la deformidad lumbar
{con una inclinacién de C7 hacia la izquierda). Esta situacién des-
taca lo dificil que resulta seleccionar los niveles de fusién adecua-
dos acop/arc;a correccién de los segmentos artrodesados a la fle-
xibilidad de las regiones no fusionadas.

ESCOLIOSIS TORACICA

El montaje mediante doble barra posterior con ganchos,
introducido por Cotrel y Dubousset en la década de 1980,
facilitd una gran correccién de las escoliosis, disminuyen-
do el angulo de Cobb entre un 40 y un 60%™*y aumen-

tando también la estabilidad postoperatoria (comparando-
lo con el sistema de barras de Harrington) (Fig. 3). En la ulti-
ma década, la tendencia a aumentar el numero de puntos
de anclaje éseo y el mayor uso de tornillos pediculares en
las regiones tordcica y lumbar han hecho que en ciertos tipos
de curva aumente la correccién de] angulo de Cobb hasta
un 80%?. Es importante que evitemos producir deformida-
des secundarias a correcciones exageradas. Las curvas meno-
res que se dejaron sin fusionar en la era de las correcciones
limitadas de la curva principal pocas veces causaron difi-
cultades, aunque ahora la correccién méxima ha hecho que
algunos autores aconsejen incluir algunas curvas menores
(haciendo que la longitud de columna que precisa de artro-
desis se amplie)™. Asi pues, en cada paciente hay que rea-
lizar una cuidadosa valoracion del coste funcional referen-
te al grado de correccion de su deformidad. En este analisis
hay que considerar el abordaje anterior, puesto que, en algu-
nos casos, la longitud de la fusién puede ser mucho menor
que la necesaria con los métodos posteriores . Los méto-
dos anteriores actuales (tanto abiertos como endoscopicos)
han proporcionado unas correcciones comparables a la de
los posteriores. En una comparacién reciente de un patréon
especifico de curva tordcica (tipo 1A de Lenke), los dos abor-
dajes quirtirgicos (anterior y posterior) fueron efectivos para
lograr la correccion de la deformidad, al tiempo que man-
tuvieron el balance global* (Tabla 1).

La frecuencia de complicaciones graves es similar tam-
bién en ambos abordajes, aunque la naturaleza del pro-
blema parece depender de cada uno de ellos. Por ejemplo,
se produce dolor tardio en la zona quirtrgica con necesi-
dad de extraccién del material de fijacién, e infeccién pos-
toperatoria de forma casi exclusiva en los abordajes
posteriores' 1. Sin embargo, son mas frecuentes el aflo-
jamiento de tornillos y el fallo de las barras en las técnicas
que usan una sola instrumentacién con barra anterior' .
La tasa de fallo de las barras se ha dividido por diez gra-
cias al cambio de barras roscadas por barras sélidas™. Los
sistemas actuales que usan tallos lisos de aleaciones de
titanio o de acero inoxidable, normalmente, fallan en un
porcentaje inferior al 3% %.

TABLA 1
ABORDAJES QUIRURGICOS PARA EL TRATAMIENTO DE LAS ESCOLIOSIS TORACICAS
DERECHAS TIPO 1A DE LENKE

Posterior

(n = 89)

53°+10°
18°+ 8°
66% £ 14%

Angulo de Cobb preoperatorio
Angulo de Cobb postoperatorio
Porcentaje de correccién

Porcentaje de fuera de equilibrio:

Preoperatorio® 27%
Postoperatorio® 14%
Niveles fusionodos 1M+2

. . Anterior
Ant(e‘: ':rﬁl;r"" toracoscopica
(n = 40)
50° + 8° 51°+8°
20° + 8° 21° + 8°
61% + 16% 59% + 15%
27% 25%
16% 5%
8+ 1 8+1

* C7 hasta el centro de la linea sacra vertical > 2 ¢cm.

Basada en datos inéditos de la base de datos del DePuy Spine Harms Study Group.
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RESULTADOS RADIOGRAFICOS Y FUNCIONALES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS ESCOLIOSIS

Figura 3. Radiografias AP (A) y lateral (B) preoperatorias de una escoliosis tordcica derecha. Radiografias AP (C) y lateral (D) pos-
toperaforias, tras corregir la deformidad con un montaje posterior de miltiples ganchos basados en los principios de Cotrel y Dubous-
se/t. Nétese que la deformidad en el plano coronal se ha corregido, logrdndose mantener la apropia£ alineacién en el plano sagi-
fal.

ESCOLIOSIS MAYOR DOBLE en la columna torécica, las barras sélidas han afiadido fuer-

En general, los pacientes con curvas estructurales lum- 2y resistencia al desgaste de los montajes. Se han acon-
bares y toracicas requieren fusién de las dos curvas. Por ~ sejado dos abordajes generales para la instrumentacion
eso, normalmente, se tratan mediante técnicas de instry- ~ anterior: 1_) hipercorreccion a,picalb' *y 2) una fusion mds
mentacién posterior. La utilizacién de tornillos pedicula-  larga que incluya todas las vértebras de la curva® . En
res en la porcién lumbar de dichas curvas es un gesto estan-  las escoliosis toracolumbares, ambos métodos han conse-

dar, con el que se ha documentado claramente una mejoria ~ guido una correccion aproximada en el plano coronal del
en la correccién (cuando se compara con montajes que 75%. La fusién apical corta (tres o cuatro vértebras) siem-
usan exclusivamente ganchos)?"? (Fig. 4). Una fusién exce-  pre produce un mayor acunamiento del disco situado por
siva de columna lumbar hace que aumenten las deman-  debajo de la vértebra inferior instrumentada. Sin embar-
das fisiolégicas de los discos restantes. Esto destaca lo  go, actualmente, desconocemos cudl es el destino a largo
importante que es preservar todos los niveles lumbares  plazo de dicho disco. Con ambos métodos debemos pres-
posibles. El nivel mas bajo de fusion suele ser L4. Esto hace  tar mucha atencién al plano sagjtal, puesto que la com-

que haya el doble de discos méviles que si la fusion ter-  presion anterior sin soporte estructural podria producir
minara en L5 (Fig. 5). La utilizacién de una fijacion seg-  una cifosis anormal.

mentaria con tornillos pediculados, junto a una amplia En las escoliosis, las técnicas posteriores hasta hace
liberacion de partes blandas, apdfisis espinosas y articula- ~ poco no pudieron lograr el grado de correccién obtenido

ciones facetarias, nos permitira hacer una fusion mas corta ~ mediante las técnicas anteriores. Sin embargo, actual-
que la que se solia hacer con montajes con ganchos. Por  mente, los resultados de los montajes segmentarios con

esto, es aconsejable para lograr una artrodesis equilibra-  tornillos pediculares (desde la vértebra del extremo pro-
da®. Es declr, lograr una correccién equilibrada sigue sien-  ximal hasta la del extremo distal), insertados mediante
do un objetivo importante (Tabla 2). liberacién posterior amplia son similares a los resultados

obtenidos con las técnicas anteriores®-*'. Las técnicas
ESCOLIOSIS TORACOLUMBAR posteriores tienen la ventaja de la fijacién mediante doble

En las escoliosis toracolumbares se han usado con éxito  barra. Sin embargo, muchos sistemas anteriores, actual-
tanto los métodos anteriores como los posteriores. Este ~ mente, permiten usar dos barras anteriores. En ambos
tipo de curva fue el primero que se traté con abordajes  casos, las barras proporcionan mucha mayor estabilidad
anteriores (instrumentacion de Dwyer y Zielke) y, por ello,  a los montajes, sobre todo, para resistir las fuerzas de tor-
hay muchas publicaciones sobre sus resultados® . Como  sién.
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Figura 4. A. Radiografia AP en
bipedestacidn, en la que se ob-
serva una doble escoliosis mayor,
con patrén tordcico derecho lum-
bar izquierdo. Nétese que la
curva lumbar es dominante, re-
quiriendo, or tanfo, instrumen-
tacién. Ra(ﬁograﬁas AP (B} y la-
teral (€] postoperatorias en
bipedestacién, que muestran la
correccién de lo curva con forni-
llos pediculares lumbares. Estos
permiten hacer una gran correc-
cién, con desrotacién de la vér-
tebra lumbar. D. TC axial de una
vértebra tordcica inferior, en la
que se aprecia la colocacién del
tornillo pedicular.

COMPLICACIONES

La correccién de una
escoliosis implica cirugia
importante (mayor), por lo
que las complicaciones
pueden ser graves. Afortu-
nadamente, los avances en
Ja anestesia, en los implan-
tes y en la técnica quirtr-
gica nos permiten seguir
disminuyendo los posibles
riesgos. El riesgo de lesion
neurolégica tras la correc-
cién de una escoliosis idio-
patica del adolescente
(EIA) es muy preocupante,
tanto para el cirujano como
para la familia del pacien-
te. Se estima que el riesgo
de lesién medular espinal
tras la correccion de una
EIA es menor de] 0,5%. El
riesgo de lesién medular
completa es, aproximada-
mente, de 1 por 1.500,
siendo la incidencia de le-
sion incompleta o de lesion
de una raiz nerviosa 10 ve-
ces mayor. La causa de la
lesion medular puede ser
una compresion directa de
la misma o una insuficien-
cia vascular. El momento
de mayor riesgo parece ser
el de la realineacién de la
columna. Los cambios que
ocurren en la tensién de
los vasos que irrigan la mé-
dula espinal durante la co-
rreccién de la deformidad
pueden alterar su flujo san-
guineo, siendo responsa-
bles de la disfuncién me-
dular postoperatoria. En las
deformidades de columna,
esta preocupacion ha pro-
ducido controversia con

TABLA 2

RESULTADOS RADIOGRAFICOS DE LAS ESCOLIOSIS DOBLES MAYORES TIPOS 3C Y 6C DE LENKE TRATADAS
MEDIANTE FUSION EN INSTRUMENTACION POSTERIOR (N = 37)

Preoperatorio Postoperatorio

Angulo de Cobb tordcico 57°+12° 22°+12°
Angulo de Cobb lumbar 55°+13° 21°+9°
Porcentaje de desequilibrio 56% 13%

* C7 hasta el centro de la linea sacra vertical > 2 cm.
Basada en datos inéditos de la base de datos del DePuy Spine Harms Study Group.
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Distribucién de la vértebra instrumentada inferior
en las escoliosis mayores dobles

21

Frecuencia (nUmero de casos)

T12 L1 L2 L3 L4 L5

Figura 5. En las escoliosis dobles mayores casi siempre es nece-
sario incluir la columna lumbar en la ilsio’n. Por ello, la vértebra
inferior instrumentada suele ser la L3 o la L4. Siempre que sea
posible la fusion debe interrumpirse proximal a L5, La finalidad
serd conservar, al menos, la movilidad de dos segmentos dista-
les a la fusién (los datos de la base de datos del DuPuy Spine
Harms Study Group presentados en esta figura se desprenden de
un andlisis de escoliosis tipo 3C y tipo 6C de Lenke, tratadas con
métodos posteriores).

respecto a la seguridad de la ligadura rutinaria de los vasos
anteriores durante la cirugia anterior y también sobre
el uso de la anestesia con hipotensién, cuyo objetivo
es disminuir la pérdida de sangre. En cualquier caso,
la monitorizacién intraoperatoria de la médula espinal
permite detectar precozmente posibles lesiones a dicho
nivel.

Los potenciales somatosensoriales evocados se obtie-
nen estimulando nervios en las piernas y/o brazos y midien-
do su respuesta eléctrica en el cerebro. Este método es bas-
tante fiable para la deteccién de cambios en la funcién
medular (basandose en medidas de amplitud y latencia de
las senales). Por otro lado, siguen desarrolldandose métodos
para analizar la funcién de las vias motoras®*. Parece que
pueden afadir informacion a la ya ofrecida por la monito-
rizacion sensorial aislada. Cuando tengamos dudas sobre
la integridad de la funcién medular, la prueba del desper-
tar de Stagnara sigue siendo de eleccién para verificar intra-
peratoriamente la funcién motora. Aunque la mayoria de
las disfunciones medulares se detectan en el postoperato-
rio inmediato, se han publicado casos de paraplejia de apa-
ricién tardia. Algunos de ellos se han asociado a la analge-
sia epidural postoperatoria. Sin embargo, no esta claro si
existe una relacién causa-efecto entre ellas. La utilizacién
de sustancias anestésicas (bupivacaina) por via epidural
parece ser un método eficaz para controlar el dolor® 3. Sin
embargo, podria dificultar el contro] de la exploracién sen-
sorial, pudiendo retrasar, por tanto, la identificaciéon de una
lesion medular progresiva. Por todo ello, tras corregir defor-
midades de columna, los cirujanos tendremos que vigilar
la funcién de las extremidades inferiores no sélo durante la
cirugfa sino también durante los primeros dias del posto-
peratorio.
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Figura 6. A. Radiografia lateral en flexién, que muestra la posi-

cién de la columna tordcica y lumbar durante la flexién. El grado
de movilidad ha sido cuantificado de diversas formas. By C. La
tecnologia de video basada en los sistemas de captura de and-
lisis de movilidad ha permitido colocar miltiples marcadores en
la columna para rastrear la movilidad segmentaria del tronco.
Esta técnica permite valorar de forma precisa la movilidad del
tronco sin necesidad de hacer radiografias.
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RESULTADOS FUNCIONALES

Actualmente sabemos que la fusion espinal en las
escoliosis produce unos efectos sobre la movilidad de
columna y del tronco que duran toda la vida. Sin embar-
go, dichos efectos no han sido bien identificados?’,
a pesar de que se estan desarrollando nuevos métodos
para valorar el grado de pérdida de movilidad®® *
(Fig. 6). Las alteraciones de la movilidad recientemen-
te publicadas sugieren, como se esperaba, que la fusién
lumbar ejerce mas efectos® *° (Tabla 3, Fig. 7). A pesar
de la pérdida de movilidad mencionada, se permite a
los adolescentes realizar todas sus actividades previas,
siempre que la fusion sea suficientemente sélida. Sin
embargo, existen dudas con respecto a la vuelta a las
actividades intensas, como, por ejemplo, el futbol ame-
ricano. Una encuesta reciente de la Scoliosis Research
Society (Sociedad para la Investigacion de la Escoliosis)
demostrd que casi la mitad de sus miembros permitian
volver a los pacientes a las actividades de contacto en
algin momento. Sin embargo, la otra mijtad de los
miembros desaconsejaron de forma permanente reali-
zar dichas actividades®'.

Figura 7. La flexibilidad del tronco puede valorarse con una
cinta métrica. Para ello hay que hacer una medicién a lo largo
de la espalda, desde C7 hasta S1 con el paciente de pie.
Después hay que repetir la medicién con el paciente en fle-
xién completa. El cambio de longitud {en centimetros) entre
ambas posiciones serd la medida de la movilidad y la flexién
del tronco.

Aunque parece logico pensar que a largo plazo la pre-
servacion de los segmentos lumbares méviles sera bene-
ficiosa, existen pocas evidencias clinicas que demuestren
una diferencia en los resultados****. En pacientes tratados
con barras de Harrington se ha sugerido que una fusién
hasta L4 es mejor que una artrodesis hasta L5. Sin embar-
go, cuando la artrodesis termina a nivel de L2 o0 L3 no se
ha visto mejoria*. Para entender bien este asunto, proba-
blemente, haran falta seguimientos de 30 a 50 afios.

La funcién de la cintura escapular se ve afectada nega-
tivamente tanto por los abordajes quirargicos anteriores
como por los posteriores®®. La fuerza de flexién y abduc-
cion del hombro disminuyen un 50% o mas en el periodo
postoperatorio inmediato. Cuando la fuerza se mide
secuencialmente tras la cirugfa, ésta gradualmente se recu-
pera dependiendo del tipo de abordaje quirtirgico realiza-
do. La toracotomia abierta es la que se asocia a mayores
déficit precoces (Fig. 8).

La valoracién de la correccién de la forma del tronco
tras la cirugia de la escoliosis*® se basa en medidas clinicas
de la altura de] hombro* ¥, en medidas del desplazamiento
del tronco y en la prominencia de las costillas (Fig. 9). La
mejoria de cada uno de los pardmetros mencionados
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Figura 8. Cambios en la fuerza abductora del hombro dere-
cho, medidos con un dinamémetro, tras corregir una escoliosis.
Se han valorado tres abordajes quirirgicos diferentes. La tora-
cotomia abierta anterior {abierta anterior) produce la mayor pér-
dida de fuerza en la cintura escapular. La toracoscopia (TCS ante-
rior) casi iguala a la pérdida de fuerza que produce el abordaje
posterior. La fuerza se recupera a su nivel preoperatorio, apro-
ximadamente, a los seis meses de la cirugia.

TABLA 3
CAMBIOS EN LA LONGITUD DE LA MEDULA ESPINAL DESDE C7 A $1 ENTRE LA POSICION
DE BIPEDESTACION Y LA POSICION DE FLEXION

Preoperatoria Postoperatoria Pérdida (cm)
Sélo fusién tordacica (n = 34) 9.4+25 8,5+3,3 09+27
Fusién toracica y lumbar (n = 14) 9.4+3 6,8+3,72 2,5+35
Solo fusién toracolumbar o lumbar (n = 14) 1M1,7x2 9,5+2,1 22+29

’

Basada en datos inéditos de la bose de datos del DePuy Spine Harms Study Group.
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Figura 9. A. Visién posterior ﬁresp
a una escoliosis torécica derecha de

correccion toracoscdpica de la escoliosis.

dependera de la deformidad clinica preoperatoria y del tipo
de escoliosis previo, siendo en realidad dificil generalizar.
En la mayoria de los casos se espera conseguir una nive-
lacion del desequilibrio de la altura de los hombros, la cual
es frecuente en las escoliosis tordcicas derechas (hombro
derecho elevado preoperatoriamente)*’. En un andlisis
reciente de curvas tipo 1A de Lenke, los pacientes tuvie-
ron una elevacion preoperatoria media del hombro dere-
cho de 1,3 + 1 cm (datos no publicados de la base de datos
del DuPuy Spine Harms Study). Dicha elevacion fue corre-
gida hasta una diferencia postoperatoria media de 0,6 +
0,6 cm. Sin embargo, como se ha sugerido previamente, si
existe una curva toracica superior izquierda o los hombros
estan equilibrados preoperatoriamente, tratando sélo la
curva toracica derecha tendremos que esperar una eleva-
cién postoperatoria del hombro izquierdo®.

La inclinacién del tronco suele verse afectada en la
mayoria de las curvas simples. En las escoliosis tordcicas
derechas, el tronco se inclina hacia la derecha, mientras
que en las izquierdas se inclina hacia la izquierda. Las cur-
vas tipo 1A de Lenke muestran una inclinacién media del
tronco de 2 + 1,6 cm, mientras que las curvas tipo 5C de
Lenke tienen una inclinacién media de 2,5 + 1,7 (datos

eratoria de una deformidad del tronco asociada
60°. B. Aspecto clinico postoperatorio tras una
fusién e instrumentacién toracoscdpica anterior. €. Rotacién preoperatoria del tronco
mediante la prueba de flexién de Adams. D. Prominencia costal postoperatoria tras la
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inéditos de la base de datos del DuPuy
Spine Harms Study). Las curvas que
estan equilibradas preoperatoriamen-
te y aquellas que son tratadas median-
te fusién selectiva aislada de una de
sus curvas tienen mayor riesgo de des-
compensacién postoperatoria.

La prominencia costal suele rela-
cionarse con la magnitud de Ja esco-
liosis. Sin embargo, la correccién com-
pleta de la escoliosis no produce
necesariamente una correccién com-
pleta de la prominencia costal. Las pro-
minencias costales y lumbares se
deben a la deformidad rotacional de la
escoliosis, que es maxima en el dpex
de la curva. La correccién media de la
prominencia costal suele ser de un 30
a un 40%, tanto por via anterior como
por via posterior (siempre que las inter-
venciones se realicen sin toracoplas-
tia)>. El uso cada vez mas frecuente de
tornillos pediculados puede permitir
una mayor desrrotacién de la vértebra
apical, mejorando, asi, la correccién de
la prominencia costal.

CONCLUSION

En los pacientes en los que realice-
mos una instrumentacién y una fusién
de columna por EIA podremos espe-
rar una correccién de la deformidad
entre el 50 y el 75%, dependiendo de
la magnitud y el tipo de curva. Una
mayor correccién podria provocar una
descompensacién del tronco, con una
inclinacién lateral con respecto a la pel-
vis. Las tasas de complicaciones son
relativamente bajas. Sin embargo, no podemos ignorar el
riesgo de lesién medular. Aunque el riesgo de lesién de la
médula espinal es méximo durante la correccién quirdrgi-
ca, existen pacientes con funcién neurolégica postopera-
toria normal que sufren una paralisis 24-36 horas después
de la intervencién. Para lograr un resultado éptimo ten-
dremos que dominar las técnicas quirirgicas y saber cuan-
do llevarlas a cabo.
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FLAS 30 mg Tratamientc aqudo de la Ulcera duodenal, la Ulcera gastrica y de la esofagitis por reflujo gastroesofagico. Tratamiento erradicador de Helicobacter pylori y prevencion de
recaldas de (lcera péptica en pacientes con Glceras asociadas a H. pylori, en combinacion con los antibidticos apropiados (ver apartado “Posologia y forma de administracion”).
Tratamiento agudo de [a Ulcera gastrica inducida por AINEs en pacientes gque pracisen sequir el tratamiento ¢on antiinflamatonos no esteroideos durante el proceso de curacidn de la
Clcera. Prevencion de la Olcera gastrica inducida por AINEs en pacientes de riesgo (con antecedentes de Olcera gastrica) que requieran un tratamiento crénico con antiinflamatorios no
esteroideos. Tratamiento del sindrome de Zollinger-Ellison. OPIREN FLAS 15 mg Tratamiento de mantenimiento de la esofagitis por reflujo gastrcesofégico. Posologia y forma de
administracion Les comprimides bucodispersables de lansoprazol tienen sabor a fresa, deben introducirse en la boca sobre Ja lengua y chuparse despacio. El comprimido se va dispersando
rapidamente en |2 boca, liberando los microgranulos con cubierta gastrorresistente que se tragan con la saliva del paciente o con medio vaso de agua. Los comprimidos no se deben
romper o masticar, ya que se remperfa 12 cubierta gastrorresistente y el lansoprazol se degradaria en el pH dcido del estomago sin llegar a ser absorbido. Para alcanzar el efecte inhibidor
acido dptimo y como consecuencia el alivio de sintomas mas rapido, cuando lansoprazol se administra una vez al dia se debe tomar por la mafana uncs 30 minutos antes del desayuno.
Cuando se administra dos veces al dia se debe tomar por la mafiana unos 30 minutos antes del desayuno y por la noche hora y media después de la Gltima comida y unos 30 minutos
antes de Ja cena. Ulcera ducdenal La dosis recomendada es de 1 comprimido de OPIREN FLAS 30 mg (30 mg de lansoprazol) al dia durante 4 semanas. Ulcera gastrica Lz dosis
recomendada es de 1 comprimico de CPIREN FLAS 30 mg (30 mg de lansoprazal) al dia durante 4 semanas. En caso de que la dlcera ne haya cicatrizado, puede continuarse el tratamiento
durante 4 semanas mas con la misma posologfa, 2 criterio facultative. En el tratamiento de la Ulcera gastrica inducida por AINEs en pacientes que precisen sequir el tratamiento con
antiinflamatorios no esteroideos, la dosis recomendada es de 1 comprimido de CPiREN FLAS 30 mq (30 mg de lansoprazcl) al dia durante 8 semanas. En la prevencion de la (lcera
gastrica inducida por AINEs en pacientes de riesgo (con antecedentes de dlcera gastrica) que requieran un tratamiento Cronico con antiinflamatorios no estercideos la dosis recomendada
es de 1 comprimido de OPIREN FLAS 30 mg (30 mg de lansoprazol) al dia. Esofagitis por reflujo gastroescfagico En el tratamiento agudo, la dosis recomendada es de 1 comprimide
de OPIREN FLAS 30 mg (30 mg de lansoprazol) al dia durante 4 semanas. En funcién de los resultados de la endoscopia, puede continuarse el iratamiento durante 4 semanas mds
con la misma posologia, a criterio facultativo. En el tratamiento de mantenimiento, la dosis recomendada es de 1 comprimido de OPIREN FLAS 15 mqg (15 mg de lansoprazol) al dia.
Erradicacion de Helicobacter pylori Los pacientes con dlceras gastroduodenales debidas a una infeccion por H. pylori deben tratarse con las combinaciones adecuadas de antibidticos
y con las pautas posoldgicas adecuadas. La seleccidn del esquema debe basarse en la tolerabilidad del paciente y las normativas terapéuticas/disponibilidad de los antibiéticos. Lansoprazel
se puede utilizar a una dosis de: - 1 comprimido de OPIREN FLAS 30 mg (30 mg de lansoprazol) con 1 gramo de amoxicilina y 500 mg de clanitromicina dos veces al dia durante 1
semana, o bien - 1 comprimido de OPIREN FLAS 30 mg (30 mg de lansoprazo!) con 250 mg 6 500 mg de dlaritromicina y 400 mg de metronidazo! dos veces al dia durante 1 semana.
Para més informacion sobre los antibiéticos utilizados en la pauta erradicadora seleccionada, véase la Ficha Técnica individual de cada uno de ellos. Sindrome de Zolfinger-Ellison La
dosis inicial recomendada es de 2 comprimidos de OPIREN FLAS 30 mg (60 mg de lansoprazol) al dia. Esta dosis debera ajustarse en base a los exdmenes clinicos o de secrecian realizados
peribdicamente para el control a largo plazo de esta patologia. A partir de 120 mg se recomienda fraccionar la dosis diaria en dos administraciones. Contraindicaciones Hipersensibilidad
al farmaco. Lactancia. Nifios: La eficacia y la tolerabilidad en nifios no han sido estudiadas por Jo que nc se debe utilizar en este grupo de edad. Insuficiencia renal severa (aclaramiento
de creatinina < 30 mi/min). Advertencias y precaucicnes especiales de empleo De igual forma que otros farmacos antisecretores, lansoprazol puede favorecer modificaciones en la
flora gastrica debide a la disminucién del volumen y la acidez det juge gastrico. Debido a que la experiencia actual es limitada, no se recomienda la utilizacion de QPIREN FLAS 30 mg
en tratamientos prolongados de Olcera duodenal y gastrica y esofagitis por reflujo, asi como en la prevencién de las recidivas. En el tratamiento agudo de la dlcera gastrica inducida
por AINEs en pacientes que precisen sequir el tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos la utilizacion de lansoprazol 30 mg/dia debe efectuarse bajo estricta vigilancia médica
durante las 8 semanas de tratamiento. Ancianos No es preciso madificar la posologia de lansoprazol en este grupo de edad, no habiéndose observado un incremento en la fracuendia
de efectos indeseables. Insuficiencia renal Se debe utilizar con precaucién en sujetos con insuficiencia renal {aclaramiento de creatinina entre 70 y 30 mli/min}, y ateniéndose siempre a
la dosis recomendada. Insuficiencia hepatica Tras la administracion de una dosis Onica en Cirréticos se ha observado un enlentecimiento en la eliminacién de lansoprazo!, por lo que
en estos casos el tratamiento con lansoprazol deberd instaurarse sélo bajo estricto control médico y ateniéndose slempre a la dosis recomendada. Advertencias sobre excipientes Este
medicamento ¢contiene como excipiente aspartamo. Las personas afectadas de fenilcetonuria tendrén en cuenta que cada comprimido de 15 mg contiene 2,53 mg de fenilalanina y
cada comprimido de 30 mg contiene 5,05 mg de fenilalanina. Interaccién con otros medicamentos y otras formas de interaccion Lansoprazol puede dar fugar a una ligera induccion
de! sistema enzimaticc monooxigenasa del citecromo P450, por o que es recomendable monitorizar a los pacientes tratados simultaneamente con medicamentos tales como diazepam,
fenitoina, teofilina 0 warfarina. Sin embargo no se ha comunicado la existencia de interacciones clinicamente significativas con diazepam, propranclol, warfarina, prednisona o
prednisolona, antiinflamatorios no esteroidecs, fenitoina o teofilina. La administracion simultdnea de antidcides (conteniendo hidroxido de aluminio y magnesio} o sucralfato con
lansoprazol modifica lcs parametros farmacocinéticos y la biodispenibilidad de éste, por lo que se aconseja su administracién con posterioridad al anticido (1 hora). Los parimetros
farmacocinéticos de lansoprazol se ven afectados por Ja ingesta de alimentes, por lo que se recomienda su administracion 30 minutos antes de las comidas y con el estémago vacio.
Embarazo y lactancia Embarazo La seguridad de lansoprazol nc ha sido estudiada en mujeres embarazadas. Aunque los estudios en ammales no han demostrado evidencia de toxicidad
fetal o de efectos teratcgénicos, Onicamente debe utilizarse si se considera indispensable. Lactancia Debido a la ausencia de estudios no se recomienda su utilizacién durante el periodo
de lactancia. Efectes sobre la capacidad para conducir y utilizar maguinas Este medicamento no afecta a la capacidad de conduccion ni al manejo de maguinaria. Raramente se han
comunicado somnolencia y mareos (ver apartado 4.8 "Reacciones adversas”). Reacciones adversas La mayoria de los acontecimientos adversos de lansoprazol son leves y transitorios,
Los acontecimientos adversos mas frecuentes a nivel global son los que afectan al sistema gastrointestinal. Gastrointestinales: diarrea, constipacion, nduseas, vomitos, dolor abdominal,
flatulencia y dispepsia Neuroldgicos. cefalea, mareos y, ocasicnalmente, fatiga y somnolencia. Cutdneos: erupcidn cutdnea y prurito. Respiratorios; faringitis, rinitis y tos. Hallazgos de
laboraterio: se ha observado raramente protainuria, elevaciones de eosindfilos, colesterol, triglicérides, enzimas hepaticos, potasio y acido Urico, asi como aumento de hemoglobina,
medificacicnes del hematocrite (incremento ¢ disminucién), leucopenia y trombocitopenia, con sus correspondientes manifestacones clinicas, sin que se haya encontrado una correlacion
con la dosis ni con la duracion del tratamiento. Lansoprazol puede preducir una elevacién moderada de la gastrinemia, clinicamente no significativa, la cual vuelve a la normalidad
generalmente al mes siguiente de finalizar ¢l tratamiento. Ademds, después de finalizar el tratamiento con lansoprazol los resultados cbtenidos de las biopsias gastricas practicadas
no muestran elermentos que sugieran un tumor carcinoide o una proliferacidn celular. Sobredosis Ne hay datos disponifiles scbre intoxicacién en el hembre con lansoprazol por lo que
tnicamente se puede recomendar tratamiento sintomatico. Sin embargo, se ha utilizado lansoprazol a dosis de hasta 180 mg/dia sin que se hayan observado reaccicnes adversas
significativas. DATOS FARMACEUTICCS Lista de excipientes Micragranulos con cubierta gastrorresistente: Lactosa monchidrate Celulosa microcristaling Carbonato de magnesio pesado
Hidrexipropilcelulosa de bajo grado de sustitucicn Hidroxipropilcelulesa Hipromelosa Diéxido de titanio (E-171) Talco Manitol Copolimero de &c, metacrilico y acrilato de etilo (1:7) al
30% Dispersion de poliacrilato 2l 30 % Macrogol 8000 Acido citrico anhidro Monoestearato de glicerilo Polisorbato 80 Citrato de trietilo Oxido de hierro amarillo (E-172) Oxido de
hierro rojo (E-172) Otros excipientes: Manitol Celulosa microcristalina Hidroxipropilcelulosa de bajo grado de sustitucion Acido cftrico anhidro Crospovidona Estearato de magnesio
Aroma de fresa Aspartamo (E-951) Incompatibilidades No se han descrite. Pericdo de validez 3 afios. Precauciones especiales de conservacién No conservar a temperatura superior a
25°C. Conservar en el envase original. Naturaleza y contenido del recipiente OPIREN FLAS 15 mg Compnimidos bucodispersables: envases con 28 comprimidos. OPIREN FLAS 30 mg
Comprimidos bucodispersables; envases con 28 comprimidos. Instrucciones de uso y manipulacién Mo se requieren condiciones especiales para su utilizacion. TITULAR DE LA AUTORIZACION
DE COMERCIALIZACION ALMIRALL PRODESFARMA, S.A. General Mitre, 157 08022 - BARCELONA NUMERGH(S) DEL REGISTRO OPIREN FLAS 15 mg Comprimides bucodispersables:
65.474 OPIREN FLAS 30 mg Comprimides bucodispersables: 65.475 FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION: CPIREN FLAS 15 mg comprimidos bucedispersables: 21 de julio de 2003
OPIREN FLAS 30 mg comprimidos bucodispersables: 21 de julio de 2003. PRESENTACIONES Y PVP (IVA 4) (NM) Envase con 28 comprimidas

bucodispersables de 30 mg, 43,73€. Envase con 28 comprimidos bucodispersables de 15 mg, 25,30 €. Con receta normal. Financiade por el

Sisterna Nacional de Salud con aportacién normal. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO. Julio 2003, FECHA DE LA ELABORACION DEL MATERIAL. Licenciado por
Marza 2007. TAKEDA CHEMICAL INDUSTRIES LTD.



Lansoprazol comprimidos bucodispersables

... tan facil, tan rapido.

Opiren® Flas es un IBP tan facil de usar que se puede tomar en cualquier
momento y en cualquier lugar, ya que no necesita agua para ser ingerido.
Y de tan rapida actuacién, que facilita que el paciente siga con su ritmo
de vida habitual.’

El primer y unico IBP en forma de comprimidos bucodispersables.
Opiren® Flas, tan facil, tan rapido.

,

‘OpirenFlas15mg Opiren'Flas 30mg "
Comprimidos bucodi: Comprimidos bucodispersables
(1) Ficha técnica Opiren Flas Lansoprazol Lansoprazol
28 comprimidos —
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