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1. INTRODUCCIÓN

1.1. ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL DEL TRATA-
MIENTO QUIRÚRGICO DE LA COLUMNA DEGENERATI-
VA LUMBAR E INESTABILIDAD MEDIANTE UN PROCEDI-
MIENTO DE FUSIÓN
	
1.1.1. Evolución de la instrumentación vertebral

El procedimiento de fusión vertebral comienza a principios del siglo XX. 
En 1911 Albee en EEUU describe el procedimiento de artrodesis vertebral para 
el tratamiento de una deformidad vertebral, secundaria a infección tuberculosa 
mediante la colocación de un injerto de tibia (1). Hibbs realiza el mismo pro-
cedimiento utilizando apófisis espinosa para obtener la fusión interlaminar (2).

En 1960 Paul Harrington utiliza las primeras instrumentaciones vertebra-
les para el tratamiento de una deformidad vertebral, mediante la colocación de 
una varilla distractora (3). Harry Luque describe las primeras instrumentacio-
nes con la colocación de ganchos y alambres sublaminares (4). Son los pre-
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cursores en el tratamiento de la deformidad vertebral y la llamada primera 
generación de la instrumentación vertebral.

En 1963 en Francia, Roy-Camille introduce la fijación vertebral mediante 
placas y utiliza por primera vez tornillos pediculares para el tratamiento de una 
fractura vertebral (5). Es la llamada segunda revolución y el precursor de la 
instrumentación pedicular moderna.

En 1983 Yves Cotrel y Jean Dubousset inician el procedimiento de instru-
mentación segmentaria para el tratamiento de una escoliosis con los principios 
de corrección mediante translación y rotación vertebral (6). Son los precurso-
res de las técnicas utilizadas en la actualidad y la llamada tercera generación.

En los últimos 30 años el número de procedimientos para tratamiento de 
deformidades, tumores, patología traumática y sobre todo patología degenera-
tiva se han incrementado de forma significativa. Este aumento se ha debido a 
un mejor conocimiento biomecánico de la columna, la mejora de las técnicas 
diagnósticas de imagen, la disponibilidad de los dispositivos de fijación, la 
mejora de las técnicas anestésicas, la utilización de procedimientos percutá-
neos o minimamente invasivos (MIS), la utilización de sustitutos óseos y el 
aumento de la expectativa de vida de la población (7).

1.1.2. Indicaciones

Permanecen como indicaciones absolutas de un procedimiento de fusión 
la estabilización con descompresión directa o indirecta para tratamiento de 
fracturas vertebrales inestables con o sin déficit neurológico, la reconstrucción 
tras cirugía vertebral de tumores vertebrales primarios o metastásicos con in-
dicaciones curativa o paliativa, así como los procedimientos de estabilización 
más fusión tras la cirugía correctora para tratamiento de deformidades de ori-
gen congénito, neuromuscular, idiopática y deformidad del adulto asociada o 
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no al uso de osteotomías correctoras para realineación coronal y sagital. Sin 
embargo, aunque permanece como indicación absoluta la cirugía descompre-
siva en presencia de compromiso neurológico en columna degenerativa, la 
cirugía de fusión sigue siendo controvertida en ausencia de inestabilidad.

1.1.2.1. Enfermedad discal degenerativa (EDD)

La unidad funcional vertebral está representada por dos vértebras contiguas, uni-
das en la región anterior por el disco intervertebral y en la parte posterior por las ar-
ticulaciones facetarias. El disco intervertebral está formado por el anillo fibroso en la 
periferia, dispuesto en capas concéntricas de colágeno tipo I y el núcleo pulposo en el 
centro, cuyo componente principal son proteoglicanos (keratán sulfato y condroitin-6 
sulfato), sintetizados por células notocordales y por condrocitos presentes en el car-
tílago hialino de la placa terminal. La naturaleza hidrófila de estas glucoproteínas 
contribuye a la absorción de agua para mantener su hidratación. La nutrición del 
disco se realiza por un mecanismo de difusión a través del cartílago. 

En condiciones normales el anillo fibroso proporciona resistencia a las fuerzas de 
tensión y el núcleo pulposo a las fuerzas de compresión, permitiendo la función fisio-
lógica de flexo-extensión y distribución y absorción de cargas. La inervación de la co-
lumna lumbar se realiza a partir del ramo dorsal del nervio espinal (apófisis articulares, 
ligamento amarillo, supra e interespinosos y musculatura espinal), nervio sinuvertebral 
de Luschka (duramadre, ligamento vertebral común posterior y zona posterior del dis-
co) y ramos ventrales de la cadena simpática (ligamento vertebral común anterior y 
parte lateral del disco).

La degeneración de la columna es consecuencia del envejecimiento fisiológi-
co y generalmente es asintomática, siendo difícil de distinguir de la enfermedad 
discal. Thompson establece una clasificación morfológica de la degeneración dis-
cal basada en la evaluación de imágenes fotográficas de cortes sagitales de colum-
nas en cadáver  (Tabla 1) (8).
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Tabla 1. Clasificación de la degeneración discal 
(Traducida de Thompson) (8).

GRADO NÚCLEO ANILLO END-PLATE CUERPO
VERTEBRAL

I Abombamiento 
discal

Discretas lamellas 
fibrosas

Engrosamiento 
hialino

 uniforme

Márgenes 
redondeados

II Tejido fibroso 
periférico blanco

Material mucinoso 
interlamelar

Engrosamiento 
irregular

Márgenes 
puntiformes

III Tejido fibroso 
consolidado

Extensa infiltración 
mucinosa. Pérdida 

limite núcleo-annulus

Defectos focales 
del cartílago

Inicio osteofítos 
marginales

IV

Hendidura 
horizontal paralela 

a platillos 
vertebrales

Disrupción focal

Fibrocartílago en 
hueso subcondral; 

irregularidad y 
esclerosis focal en 
hueso subcondral

Osteofítos 
< 2mm

V
Hendidura exten-
dida a través del 
núcleo y annulus

- Esclerosis difusa
Osteofítos 

>2mm

La causa de la degeneración discal es desconocida, aunque puede ser mul-

tifactorial y se han implicado teorías genéticas, traumáticas, inflamatorias, in-

fecciosas y tóxicas (9) (Figura 1).

Figura 1. Fisiopatología de la degeneración discal (Tomado de Karppinen) (9).
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La cascada degenerativa descrita por Kirkaldy-Willis ha sido ampliamente 
aceptada como modelo para explicar el mecanismo fisiopatológico del proceso 
degenerativo lumbar (10) (Figura 2). 

La fase I, o de disfunción, se caracteriza por roturas o fisuras circunfe-
renciales del annulus, con separación de la placa terminal e interrupción del 
aporte nutricional del disco. Las roturas del tercio externo del anillo fibroso 
pueden ser fuente de dolor debido a la presencia de fibras nerviosas. El núcleo 
pulposo pierde su capacidad de absorción de agua, con cambios bioquímicos 
en la agregación de proteoglicanos. La destrucción de proteoglicanos resulta 
en un desequilibrio entre la matriz metaloproteinas-3 y el inhibidor de meta-
loproteinasa-1, con disminución de la presión hidrostática y abombamiento de 
las annulus. En esta fase los estudios de RM pueden mostrar deshidratación, 
protrusión discal o zonas de alta intensidad del annulus. Los cambios en las 
articulaciones facetarias con sinovitis e hipomovilidad pueden ser generadores 
de dolor en esta fase.

La fase II, o inestable, es el resultado de la pérdida progresiva de 
integridad mecánica del complejo triarticular. Los cambios relacionados con la 
degeneración discal incluyen fisuras del annulus circunferenciales y radiales, 
con disrupción y reabsorción interna del disco o pérdida de altura discal. 
Los cambios facetarios incluyen degeneración del cartílago, laxitud capsular 
y subluxación. El resultado de estos cambios se traduce en inestabilidad 
segmentaria, síndrome de disrupción interna del disco y hernia discal.

La fase III o de estabilización, se caracteriza por el aumento de la reab-
sorción discal, pérdida de altura y destrucción de las placas terminales con 
fibrosis y osteofítos, que se traducen en aumento del dolor discógeno.
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Figura 2. Degeneración del complejo triarticular (Kirkaldy-Willis) (10).

La clínica referida por el paciente con dolor discógeno es variable, con inicio 
insidioso de forma espontánea o agudo, relacionado con movimientos de flexión o 
rotación y localizado en región lumbar baja y glútea. El dolor aumenta con activi-
dades de sobrecarga del disco, flexión, rotaciones o inclinación lateral, con mejoría 
de los síntomas en decúbito y flexión de rodillas. La exploración del paciente per-
mite valorar la presencia de deformidades asociadas. La palpación puede revelar 
contractura y dolor de la musculatura paraespinal. La exploración neurológica es 
imprescindible y se realiza mediante el examen de maniobras de tensión radicular, 
función sensitiva, motora y reflejos osteotendinosos. La exploración de la movi-
lidad de la columna lumbar en flexión, extensión e inclinaciones laterales permite 
observar limitaciones secundarias al dolor.

El diagnóstico se confirma mediante pruebas de imagen. El estudio radio-
lógico en proyecciones anteroposterior y lateral puede mostrar pérdida de altu-
ra discal, esclerosis subcondral y formación de osteofítos en la fase avanzada 
de degeneración discal. En proyecciones oblicuas es posible visualizar espon-
dilolísis, generalmente en niveles L4-L5 y L5-S1. En proyecciones forzadas de 



29

flexo-extensión se puede demostrar inestabilidad segmentaria. La Tomografía 
Computerizada (TC) muestra mejor visualización de los cambios óseos secun-
darios, con esclerosis e irregularidad de los platillos vertebrales y pérdida de 
altura discal. El signo del vacío discal o facetario es visto como áreas lineales 
o focales de marcada disminución de densidad dentro del disco y articulacio-
nes facetarias. Los cambios facetarios con esclerosis, osteofítos e hipertrofia 
también pueden ser valorados en imágenes coronales, sagitales y axiales. La 
Resonancia Magnética (RM) es el método diagnóstico de imagen de elección 
para detectar la degeneración discal, con cambios en secuencias potenciadas 
en T1 y T2 que traducen la pérdida de contenido en agua y proteoglicanos y el 
incremento de colágeno. En imágenes sagitales se puede demostrar la pérdida 
de altura discal. El abombamiento del annulus mayor de 1,5 mm puede verse 
en imágenes sagitales y axiales y traduce la presencia de fisuras radiales del 
annulus. Además las fisuras del anillo pueden ser visualizadas como zonas de 
alta intensidad (HIZ) (11). El signo del vacío discal se visualiza mejor en se-
cuencias T1 y se traduce en áreas sin intensidad de señal en el disco. Los cam-
bios en el cartílago de la placa terminal se demuestran mediante cambios en la 
médula ósea y han sido descritos como cambios tipo Modic (12). Los cambios 
tipo I se caracterizan por disminución de la señal en secuencias T1 y aumento 
de señal en T2. Los cambios tipo II son consecuencia de la disrupción del pla-
tillo vertebral y el reemplazo del tejido hematopoyético por grasa, y se tradu-
cen en hiperintensidad en secuencias T1 con señal isointensa ó hipointensa en 
T2. Los cambios tipo III demuestran baja intensidad de señal en secuencias T1 
y T2, consecuencia del adelgazamiento subcondral y la extensa esclerosis. Sin 
embargo, las anomalías observadas en RM se encuentran en pacientes asin-
tomáticos hasta en un 35% de  los de 20-40 años y casi en el 100% de los de 
entre 60-80 años. Los cambios tipo I, se han relacionado con pacientes sinto-
máticos y estarían asociados a microtraumatismos o inestabilidad con estudios 
positivos mediante discografía (13). La discografía con inyección de contraste 
ha sido usada para reproducción del dolor del disco degenerado. Sin embargo, 
se ha cuestionado su uso, ya que la reproducción del dolor puede ser negativa 
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en pacientes con discos previamente intervenidos y también por la ausencia 
de reproducción del dolor determinada por la presión del contraste, además de 
falsos positivos en pacientes simuladores o con dolor crónico debido a facto-
res emocionales. Los estudios electrodiagnósticos de conducción nerviosa se 
consideran en los siguientes casos: pacientes con sospecha de cauda equina 
con estudios de imagen no concluyentes, estudios de imagen sin concordancia 
con los síntomas, estudios de imagen no concluyentes a pesar de la sospecha 
clínica y la presencia de signos de compresión radicular, polineuropatía o mio-
patía. Otros estudios pueden ser necesarios si se sospecha origen inflamatorio 
(factor reumatoide, ácido úrico, anticuerpos antinucleares, HLA-B27), tumo-
ral o hematológico (gammagrafía con Tc99, recuento celular, proteínas séricas, 
fosfatasas alcalinas y velocidad de sedimentación globular).

El tratamiento del dolor lumbar de pacientes con enfermedad discal dege-
nerativa se inicia con participación activa del paciente en programas de terapia 
física específicos. El reposo relativo con restricción de la actividad laboral se 
indica en las primeras horas del inicio de los síntomas. El reposo prolongado 
no ha mostrado beneficios y se ha relacionado con pérdida de la densidad mi-
neral ósea, disminución de la nutrición discal y pérdida de flexibilidad y fuerza 
muscular con incremento de la rigidez segmentaria. El tratamiento médico ad-
yuvante con analgésicos, antiinflamatorios no esteroideos (AINES), relajantes 
musculares, anticonvulsivantes y antidepresivos puede estar indicado en fase 
iniciales, con duración y grados de respuesta variables. Las inyecciones epi-
durales con corticoides en pacientes sin respuesta al tratamiento conservador, 
son una alternativa al tratamiento quirúrgico. Sin embargo, no han resultado 
eficaces en pacientes con ausencia de dolor radicular, dolor sin respuesta al tra-
tamiento médico y altas dosis de medicación previas o dolor que no interfiere 
con actividad normal. 

El tratamiento quirúrgico se indica tras el fracaso de tratamiento conserva-
dor, siendo la técnica estándar el abordaje abierto con fusión del segmento por 
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vía anterior (ALIF), artrodesis posterolateral por vía posterior (PL) o artrode-
sis circunferencial mediante técnica de fusión intersomática por vía posterior 
o transforaminal (PLIF/TLIF), con o sin instrumentación con tornillos pedi-
culares e implantes intersomáticos de titanio o polieter-eter-ketona (PEEK) e 
injerto autólogo. En los últimos años las complicaciones relacionadas con la 
fusión, principalmente la degeneración del segmento adyacente, han hecho 
surgir nuevos procedimientos. Las técnicas de fusión mediante abordaje mí-
nimo-invasivos (MIS) se han propuesto para disminuir la morbilidad del daño 
tisular relacionada con la técnica abierta. Las técnicas de estabilización sin fu-
sión con dispositivos de fijación dinámica y la prótesis discal (TDA) son  alter-
nativas al procedimiento de fusión stándard para mantener el segmento móvil. 
Finalmente, las terapias biológicas con inyección de factores de crecimiento 
(IGF-1, OP-1, TGF-B1, EGF, FGF-β) y la  terapia génica pueden ser una alter-
nativa para incrementar la producción de proteoglicanos y matriz extracelular. 

Estudios previos prospectivos aleatorizados comparan la efectividad del 
tratamiento conservador con terapia intensa cognitiva, frente a tratamiento 
quirúrgico mediante fusión, con resultados similares (14,15). Chou et al., en 
un estudio de revisión sistemática concluyen que la fusión no es más efectiva 
que un programa de rehabilitación intensa en pacientes con enfermedad discal 
degenerativa (EDD), con moderados beneficios de la fusión frente a terapia 
conservadora con tratamiento físico stándard (16). Fritzell et al. en un estudio 
prospectivo multicéntrico comparan los resultados del tratamiento no quirúrgi-
co utilizando terapia física, inyecciones epidurales, acupuntura y estimulación 
eléctrica transcutánea frente a un grupo quirúrgico tratado mediante fusión. 
Los resultados del tratamiento quirúrgico en pacientes bien seleccionados pro-
porcionan mejor resultado funcional y mayor reincorporación laboral que en 
pacientes no intervenidos (17). Fritzell et al. comparan tres tipos de fusión para 
tratamiento del dolor lumbar por EDD (posterior, anterior o combinado), no 
encontrando diferencias relacionadas con el tipo de fusión en relación con la 
mejoría del dolor y función, siendo efectiva la inmovilización del segmento 
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afectado con independencia del tipo de fusión utilizado (18). Sin embargo, 
aunque los procedimientos con instrumentación pedicular aumentan las tasas 
de fusión, no siempre se relacionan con mejoría clínica (19).

Las opciones de tratamiento se relacionan con preferencias individuales y 
regionales, con gran variabildad en la cantidad de procedimientos realizados y 
técnicas, así como con resultados dispares en los índices de fusión y grado de 
satisfacción del paciente (20). 

 

Figura 3. Enfermedad discal degenerativa: A) Radiografía lateral: Pérdida de altura 
discal y esclerosis subcondral L4-L5. B) Imagen sagital de RM en secuencia T2: Dege-
neración discal moderada L4-L5. C) Artrodesis posterolateral. D-E) Imágenes AP y L de 

artrodesis circunferencial L4-L5.

1.1.2.2. Espondilolistesis degenerativa

Espondilolistesis es el término que define el deslizamiento de una vértebra 
sobre la inferior, siendo la causa degenerativa la más común en la edad adulta. 
Junghanns en 1930 describe el deslizamiento vertebral con arco neural intacto 
(21), denominada por Macnab en 1950 como pseudo-espondilolistesis (22), y 
más tarde en 1955 definida por Newman como espondilolistesis degenerativa, 
resultado de los cambios degenerativos segmentarios (23). El deslizamiento es 
más frecuente en el sexo femenino, posiblemente por incremento de laxitud li-
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gamentosa asociado a una orientación facetaria mas sagital, localizándose con 
más frecuencia en el nivel L4-L5, frente a la localización en L5-S1, donde la 
orientación más coronal de las facetas, unido a la restricción de los ligamentos 
ilio-lumbares, previene el deslizamiento.

La unidad funcional vertebral está representada por el complejo triarti-
cular (disco y dos articulaciones facetarias). La degeneración discal inicia la 
llamada “cascada degenerativa”. La laxitud capsular y sobrecarga en las arti-
culaciones facetarias alteran la relación normal intervertebral, iniciándose el 
proceso de inestabilidad segmentaria con deslizamiento anterior (espondilolis-
tesis degenerativa) y/o subluxación rotatoria (escoliosis degenerativa lumbar o 
“de novo”). La inestabilidad segmentaria e hipermovilidad conducen al engro-
samiento del ligamento amarillo e hipertrofia facetaria, provocando estenosis 
de canal secundaria. 

Los síntomas clínicos referidos por el paciente son dolor lumbar, radicular 
y claudicación neurógena, que aumentan con la deambulación y mejoran en 
reposo y con flexión de raquis. Aunque es un hallazgo infrecuente, en casos de 
estenosis severas puede aparecer disfunción de esfínteres. 

El diagnóstico se establece mediante la realización de estudio radiológico 
de columna lumbar en proyecciones anteroposterior y lateral en bipedesta-
ción. Las radiografías en flexoextensión pueden ayudar a determinar el grado 
de inestabilidad del segmento. El estudio mediante RM se realiza si existen 
signos o síntomas neurológicos. Sin embargo, el deslizamiento puede pasar 
desapercibido por la posición en decúbito durante la realización del estudio. 
En pacientes con contraindicación para estudio de RM puede ser necesaria la 
realización de TC o mielo-TC.

El riesgo de progresión es bajo, siendo del 30% la proporción de pacientes 
que experimentaron progresión de deslizamiento. No se observó deslizamien-
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to en pacientes con formación de osteofítos, estrechamiento discal, esclerosis 
subcondral y osificación de ligamentos intervertebrales (24). 

El tratamiento conservador se utiliza durante al menos 3 meses tras el 
diagnóstico y se inicia con terapia médica mediante analgésicos, AINES, tera-
pia física y ejercicio aeróbico. Las infiltraciones epidurales de esteroides pue-
den usarse en pacientes con claudicación neurógena o síntomas radiculares, 
aunque el alivio puede ser temporal.

El tratamiento quirúrgico se indica en las siguientes situaciones: 1) dolor 
lumbar y/o radicular persistente o recurrente y claudicación neurógena, rela-
cionados con el segmento estenótico, tras fracaso del tratamiento conservador 
durante 3-6 meses; 2) déficit neurológico progresivo, 3) afectación de esfín-
teres.

El estudio reciente Spine Patient Outcomes Research Trial (SPORT) 
compara la efectividad del tratamiento quirúrgico frente al tratamiento 
conservador en pacientes con espondilolistesis degenerativa. El estudio es 
prospectivo aleatorizado de una cohorte de 304 pacientes intervenidos y 
303 pacientes en una cohorte observacional. Los pacientes tratados qui-
rúrgicamente experimentan una mejoría substancial en términos de dolor 
y función durante un período de dos años, superior a los pacientes tratados 
de forma conservadora (25).

El objetivo del tratamiento quirúrgico es la descompresión de elemen-
tos neurales, para aliviar la clínica radicular y la claudicación neurógena. La 
indicación de un procedimiento de fusión se realiza para eliminar el dolor 
discógeno y facetario del segmento degenerado causante de inestabilidad. La 
utilización de instrumentación vertebral permite la corrección del desliza-
miento, mejora la cifosis segmentaria y aumenta la tasa de fusión. Sin embar-
go, Mardjetko et al. en metaanálisis de pacientes intervenidos con diagnóstico 
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de espondilolistesis degenerativa concluye que la presencia de fusión no siem-
pre se correlaciona con el resultado clínico (19).

Las opciones de tratamiento quirúrgico incluyen: descompresión aislada 
(laminoforaminotomía abierta o MIS, microdescompresión y descompresión 
interlaminar), descompresión más fusión posterolateral (PL) con o sin instru-
mentación y fusión intersomática mediante técnica anterior (ALIF) o posterior 
(PLIF/TLIF). La descompresión aislada puede ser una opción de tratamiento 
en pacientes seleccionados de edad avanzada, con clínica unilateral, ausencia 
de cambios en radiografías en flexo-extensión y bajo potencial de inestabili-
dad postoperatoria, para evitar la morbilidad asociada con la fusión (26,27). 
Se recomienda artrodesis del segmento si existe inestabilidad preoperatoria 
(retrolistesis u olistesis rotatoria) o tras la desestabilización intraoperatoria con 
resección amplia de facetas o pars interarticularis (28,29). La fusión posterola-
teral con tornillos pediculares con técnica abierta ha mostrado mejores resul-
tados a largo plazo, con ausencia de complicaciones y reintervenciones. Las 
técnicas de fusión intersomática no muestran diferencias en resultados frente a 
la fusión posterolateral en complicaciones y costes. Los resultados con técni-
cas MIS no se han mostrado superiores en la disminución del daño muscular, 
mejoría de resultados y disminución de complicaciones. 

 

Figura 4. Espondilolistesis degenerativa: A) Radiografía lateral. B-C) Imagen sagital T2 
y axial RM con estenosis de canal por hipertrofia facetaria y ligamento amarillo. D-E) 

Laminectomía con artrodesis PL y circunferencial L4-L5.
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1.1.2.3. Estenosis de canal lumbar

El grupo de estudio de la estenosis espinal de la Sociedad Americana de 
Columna, define la estenosis de columna lumbar como el “síndrome clínico de 
dolor en región glútea y miembros inferiores con o sin dolor lumbar, asociado 
con disminución del espacio disponible para elementos neurales y vasculares 
de la columna lumbar”.

Las causa de estenosis puede ser congénita (9%) ó adquirida, siendo el ori-
gen degenerativo el mas frecuente, generalmente en pacientes de 50-60 años. 
La localización más frecuente se sitúa en los espacios L3-L4 y L4-L5 y con 
menos frecuencia en L2-L3 y L5-S1. Según la localización de la zona de es-
tenosis, ésta ha sido definida como central, de recesos laterales o foraminal.

Con el envejecimiento las características del disco intervertebral cambian, 
aumentando la proporción de colágeno tipo II y disminuyendo el contenido 
en agua. Además los cambios en el metabolismo de los proteoglicanos de-
terminan un aumento de la proporción de keratán-sulfato frente a condroitín 
sulfato, disminuyendo el potencial hidrófilo del disco. La disminución de la 
hidratación del disco incrementa el metabolismo del lactato con acumulación 
de enzimas proteolíticas y necrosis de condrocitos. Estos cambios determinan 
disminución de la resistencia del disco a las cargas axiales y perdida de la 
altura discal con disminución de la altura del foramen. La redistribución de 
cargas provoca un aumento de las cargas facetarias, con sinovitis, adel-
gazamiento del cartílago articular, eburneación y osteofítos secundarios a 
la hipertrofia facetaria. Estos cambios se asocian a la hipertrofia del liga-
mento amarillo, determinando de forma conjunta una disminución del área 
central y foraminal.

La clínica de los pacientes con estenosis de canal lumbar es variable, con 
presencia de dolor lumbar, dolor radicular o ambos. La exploración clínica 
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demuestra grados variables de afectación radicular, con alteración sensitiva, 
pérdida de función motora y abolición de reflejos osteo-tendinosos debidos a 
la afectación uni o polirradicular. La lesión radicular puede ser debida a la ac-
ción de mediadores inflamatorios, asociada a compresión mecánica o pérdida 
de aporte vascular. Estos mecanismos serían responsables de la clínica de clau-
dicación neurógena. La forma mas severa de manifestación inicial, aunque in-
frecuente, es el síndrome de cauda equina, con dolor lumbar, ciática bilateral, 
anestesia perineal y debilidad motora en miembros inferiores, y con afectación 
de esfínteres en casos severos.

El diagnóstico se establece mediante pruebas de imagen. El estudio radio-
lógico en proyecciones anteroposterior y lateral en bipedestación de columna 
lumbar puede ser útil en la valoración de cambios óseos, como inestabilidad 
segmentaria, pérdida de altura discal, esclerosis subcondral y osteofítos en 
el cuerpo vertebral y articulación facetaria en los segmentos afectos. La RM 
se considera la prueba diagnóstica estándar para pacientes con estenosis de 
canal lumbar. Los cambios en la hidratación discal y fisuras del annulus en 
secuencias potenciadas en T2, así como cambios degenerativos facetarios con 
hipertrofia en proyecciones axiales y sagitales, pueden relacionarse con los 
síntomas. El grado de estenosis central, de recesos laterales y foraminal puede 
ser valorado en los niveles afectos (30). La TC permite una valoración más 
adecuada de cambios óseos en proyecciones coronal, sagital y axial, con cam-
bios en la morfología del canal y signos indirectos de compresión radicular. El 
estudio combinado TC-mielografía puede ser útil en pacientes con instrumen-
tación previa. Las exploraciones deben completarse con pruebas vasculares 
que excluyan un origen vascular de los síntomas, así como los test electrodiag-
nósticos (EMG y pruebas de conducción motora).

El tratamiento conservador se inicia con medidas de restricción de la acti-
vidad física y tratamiento médico con antiinflamatorios. Otras medidas inclu-
yen ortésis, terapia física, ultrasonidos y estimulación eléctrica transcutánea. 



38

Las inyecciones epidurales con corticoides y los bloqueos radiculares pueden 
ser útiles con grados de respuesta variables.

El tratamiento quirúrgico se indica en pacientes con limitación funcional 
severa, dolor lumbar intenso y presencia de afectación radicular o claudica-
ción neurógena, con el objetivo de descompresión de los elementos neurales. 
El procedimiento estándar se realiza mediante laminectomía central, asocia-
da o no a la descompresión de recesos laterales y forámenes, hasta asegurar 
una descompresión central y radicular adecuadas. Opcionalmente técnicas de 
laminoplastia pueden ser usadas. La indicación de asociar un procedimiento 
de fusión se realiza en presencia de inestabilidad previa (inestabilidad seg-
mentaria, espondilolistesis o deformidad) o inestabilidad iatrógena durante el 
proceso de descompresión por lesión de la pars interarticularis, resección am-
plia de facetas bilateral superior a 50% o cirugía descompresiva de revisión 
en el mismo nivel. Las técnicas de fusión son variables, con artrodesis pos-
terolateral no instrumentada o instrumentada mediante fusión posterolateral 
con tornillos pediculares, fusión intersomática mediante técnica PLIF, TLIF o 
ALIF o técnicas combinadas. Más reciente, la utilización de dispositivos in-
terespinosos mediante técnica abierta o percutánea tendría un efecto descom-
presivo, con el principio de limitación de la extensión del segmento estenótico, 
proporcionando descompresión indirecta y reduciendo la presión discal y las 
cargas facetarias. Las técnicas minimoinvasivas han surgido en los últimos 
años con el objetivo de reducir la morbilidad asociada a los procedimientos de 
descompresión abierta (menor pérdida hemática, reducción de la medicación 
analgésica postoperatoria, estancias hospitalarias y reincorporación laboral). 

La utilización de procedimientos de fusión instrumentada, con o sin ins-
trumentación, permanece controvertida en ausencia de inestabilidad. Estudios 
previos no demuestran diferencias en los resultados entre descompresión ais-
lada y descompresión más fusión. Bono et al. en estudios de revisión conclu-
yen que la instrumentación incrementa la tasa de artrodesis, sin embargo la 
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fusión radiológica no se correlaciona con el resultado clínico (31). Shivanad et 
al. en estudio retrospectivo de pacientes intervenidos en el periodo 2002-2009 
en EEUU, con diagnóstico de estenosis de canal lumbar sin espondilolistesis, 
compara los resultados en pacientes con descompresión aislada (2385 pacien-
tes) frente a pacientes con descompresión más fusión (448 con instrumenta-
ción y 172 sin instrumentación). Las complicaciones tras el procedimiento 
inicial y a los 90 días fueron significativamente más altas para aquellos con 
laminectomía y fusión, frente a pacientes con laminectomía aislada. El índice 
de reintervención fue similar en los que recibieron laminectomía aislada frente 
a laminectomía mas fusión (17,3% vs 16,0%), con mayor incidencia de reope-
raciones en pacientes con instrumentación frente a fusiones no instrumenta-
das. Los costes asociados con el procedimiento a los 5 años (estancia inicial 
hospitalaria, consultas, tratamiento urgente y medicación) fueron similares en 
pacientes con descompresión aislada frente a descompresión más fusión. El 
uso de artrodesis no instrumentada, cuando es requerida, se asocia a dismi-
nución de costes y tasas similares de complicaciones y reintervenciones (32).

 

Figura 5. Estenosis de canal: A-B) Imagen axial y sagital en secuencia T2 de RM con 
estenosis de canal lumbar. C-D) Laminectomía descompresiva y artrodesis PL 

instrumentada L3-L5. Degeneración del segmento adyacente L2-L3.
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1.1.2.4. Escoliosis lumbar degenerativa

El término escoliosis idiopática define la deformidad tridimensional de la 
columna de origen desconocido. En la edad adulta las curvas no tratadas en 
la adolescencia se definen como escoliosis del adulto. El término “de novo”, 
ó deformidad espinal degenerativa, es definida como la deformidad aparecida 
después de la madurez esquelética sin historia de deformidad previa, con án-
gulo de Cobb superior a 10º en el plano frontal o coronal (33) y relacionada 
con cambios degenerativos de las estructuras disco-ligamentosas que determi-
nan cambios óseos (34).

El envejecimiento de la columna se relaciona con cambios celulares y ex-
tracelulares que afectan a los discos intervertebrales, ligamentos y articula-
ciones facetarias que finalmente provocan cambios óseos. Estos cambios se 
manifiestan en forma de hipertrofia ligamentosa, degeneración discal y os-
teofítos, que determinan rigidez de los segmentos afectados generalmente sin 
cambios sintomáticos de dolor o desequilibrio. Robin et al. en examen clínico 
de 554 pacientes con edades entre 50-84 años  refieren un 30% de prevalencia 
de deformidad espinal (35).

El desarrollo y progresión de la deformidad degenerativa se ha relacionado 
con causas genéticas, rotación vertebral apical, magnitud de la curva, inestabi-
lidad intervertebral, degeneración discal e hipolordosis lumbar. La naturaleza 
asimétrica de los cambios degenerativos podría ser el origen de la aparición y 
progresión de la curva (36,37).

Las manifestaciones clínicas más frecuentes referidas por los pacientes 
con deformidad en la edad adulta son dolor y discapacidad, con posible pér-
dida progresiva de la capacidad de deambulación y deformidad progresiva 
coronal, sagital o ambas. No son infrecuentes los síntomas relacionados con 
estenosis de canal central o lateral en forma de claudicación neurógena o dolor 
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radicular. El examen clínico puede mostrar dolor en columna torácica alta y 
raquis cervical, así como actitud en flexión de cadera y rodillas, expresión del 
uso de mecanismos de compensación del desequilibrio espino-pélvico, para 
mantener un eje sagital adecuado y visión frontal (38).

La evaluación radiológica debe incluir radiografías de columna completa 
en bipedestación, en proyección anteroposterior y lateral, incluyendo C2 y 
pelvis con visualización de las cabezas femorales, con caderas y rodillas en 
posición confortable, flexión de codos y manos en las clavículas, para mini-
mizar los mecanismos de compensación. Mediante el estudio radiológico se 
valoran los cambios degenerativos, como degeneración discal y artrosis face-
taria, hipolordosis e inestabilidad con subluxación rotatoria (rotación vertebral 
y olistesis). En el análisis del plano lateral la medida del eje sagital vertical 
(SVA), las curvas regionales espinales (cifosis torácica, cifosis toracolumbar 
y lordosis lumbar) mediante el método de Cobb y los parámetros pélvicos (in-
cidencia pélvica, báscula pélvica y pendiente sacra) permiten evaluar el equi-
librio sagital. En la radiografía antero-posterior, la línea vertical del centro del 
sacro (LVCS) determina el equilibrio coronal, siendo visibles la oblicuidad 
vertebral, la subluxación lateral y la magnitud de la curva, medida mediante 
el método de Cobb. El impacto clínico en las escalas de evaluación del dolor 
y discapacidad no parece relacionarse con la magnitud de la curva y sí con el 
grado de listésis lateral, oblicuidad de la tercera y cuarta vértebras lumbares, 
hipolordosis lumbar y cifosis toracolumbar (39). El estudio dinámico con ra-
diografías en flexo-extensión puede ser útil para la valoración de inestabilidad 
segmentaria. El estudio mediante RM permite la valoración de la degeneración 
discal y facetaria, así como el grado de estenosis central, recesos y foraminal 
por hipertrofia facetaria y ligamento amarillo. Las imágenes de TC proporcio-
nan una adecuada visualización de los cambios óseos, como la presencia de 
osteofítos, quistes sinoviales facetarios, hipertrofia facetaria y signo del vacío 
discal y facetario. 
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Schawb et al. establecen la clasificación de la deformidad del adulto adop-
tada por la Scoliosis Research Society (SRS). La clasificación incluye el tipo 
de curva en el plano coronal y tres modificadores en el plano sagital: alinea-
ción sagital global, báscula pélvica y la discordancia entre incidencia pélvi-
ca-lordosis lumbar (PI-LL) (40).

El tratamiento conservador está indicado cuando el diagnóstico de escolio-
sis de novo ha sido establecido y se han excluido otras causa de dolor radicu-
lar. Los métodos de tratamiento incluyen ortésis, terapia física, modificación 
de la actividad física, medicación antiinflamatoria, analgésicos e inyecciones 
epidurales de corticoides.

El tratamiento quirúrgico se establece cuando persisten síntomas que se 
relacionan con la deformidad. Una adecuada planificación preoperatoria re-
sulta esencial para conseguir un buen resultado en términos de dolor, función 
y discapacidad. Los principios básicos de tratamiento incluyen la descompre-
sión de elementos neurales y detener la progresión de la deformidad. Además, 
las técnicas de realineación en caso de deformidad coronal y sagital deben 
ser consideradas para restablecer el equilibrio adecuado y permitir la bipe-
destación y deambulación sin dolor. Sin embargo, existe gran variabilidad en 
las opciones de tratamiento y persiste debate en el papel de la descompresión 
y fusión limitadas, el abordaje combinado anterior/posterior, la selección de 
niveles de fusión proximal y distal, las zonas de transición (toracolumbar y 
lumbosacra), la necesidad de fijación pélvica, y el uso de técnicas de realinea-
ción mediante osteotomías (41). 

Las opciones de tratamiento han sido establecidas por numerosos autores 
(42, 43) según  la forma de presentación y las características de la deformidad:

	
- Descompresión sin fusión en pacientes con estenosis, columna estable y 

alineación aceptable.
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- Descompresión y fusión con instrumentación con pequeñas técnicas de 
realineación, en pacientes con estenosis e inestabilidad, con moderada mal 
alineación, sin cifosis torácica ni toracolumbar y adecuado eje sagital.

- Descompresión y realineación con fusión larga fusión y osteotomías co-
rrectoras, en pacientes con inestabilidad y severa mala-alineación, con o sin 
estenosis incluso en presencia de comorbilidades (Figura 6).

Smith et al en estudio retrospectivo multicéntrico con dos años de segui-
miento de pacientes con dolor radicular preoperatorio, muestran mejoría signi-
ficativa en las escalas de dolor (5,4 vs 2,2 p<0,001) y ODI (41 vs 24 p<0,001) 
tras tratamiento quirúrgico frente a los tratados de forma conservadora (p<0,2) 
(44). Smith et al. muestran mejoría del dolor lumbar y discapacidad tras tra-
tamiento quirúrgico (p<0,001) en pacientes operados frente a no intervenidos 
(45). Smith et al. aunque refieren mayor riesgo de complicaciones en pacientes 
de edad avanzada (65-85 años) no relacionadas con comorbilidades, demues-
tran en los resultados mayor beneficio que en pacientes jóvenes en términos 
de discapacidad (46). 

Glassman et al. relacionan la presencia de un eje sagital SVA > 5cm como 
el más fiable predictor radiológico de mal resultado funcional en términos de 
dolor, función y autoimagen, siendo peor el resultado en curvas toracolumba-
res (47). 

Lafage et al. establecen como predictores de discapacidad la discordancia 
en restablecer una lordosis lumbar proporcional a la incidencia pélvica (PI-
LL), asociadas al aumento del eje sagital vertical (SVA) (48).
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Figura 6. Escoliosis lumbar degenerativa: Descompresión y fusión T4-S1 con fijación 
pélvica. A-B) Las imágenes preoperatorias AP y L muestran deformidad coronal y sagital 

severas. C-D) Imágenes postoperatorias. Corrección coronal y sagital (LVCS y SVA) 
mediante fijación con tornillos pediculares. T4-S1 con fijación pélvica, artrodesis circun-

ferencial L5-S1 (PLIF) y osteotomía de substracción pedicular (PSO) en L3.

1.1.2.5. Espondilolistesis por lisis ístmica

El término espondilolistesis define el deslizamiento de una vértebra so-
bre la inmediata inferior (spondylo: vértebra, olisthesis: deslizamiento). La 
localización más frecuente ocurre en L5 en 80% de casos. Aunque puede ser 
asintomática y descubrirse de forma casual en estudio radiológico, los casos 
sintomáticos se manifiestan con dolor lumbar bajo, rigidez y acortamiento de 
isquiotibiales, así como dolor en miembros inferiores con grados de variables 
de déficit neurológico.

El diagnóstico de sospecha debe confirmarse mediante la realización de 
radiografías de columna lumbosacra en bipedestación y columna completa en 
bipedestación anteroposterior y lateral, para determinar la morfología de la 
región lumbosacra, el grado de deslizamiento y el equilibrio espino-pélvico. 
La proyección cráneo-caudal de Fergusson permite la visualización de la zona 
lumbosacra. Las radiografías oblicuas ayudan a mostrar la pars interarticularis 
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con visualización de la zona de lisis ó elongación. Los estudios mediante TC 
pueden ayudar a visualizar con precisión la zona de lísis en casos de duda por 
ausencia de deslizamiento (espondilolísis sin espondilolistesis). Las imágenes 
de RM permiten la visualización del grado de degeneración discal en el nivel 
de deslizamiento, el grado de compromiso de la salida de las raíces en el fora-
men y el edema óseo a nivel de la pars interarticularis (49). Estudios de imagen 
avanzados como SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography), 
gammagrafía con Tc99 y 18-Fluor desoxiglucosa-PET-TC pueden mostrar di-
ferentes grados de actividad relacionadas con la ausencia o presencia de acti-
vidad ósea reparadora del defecto.

La clasificación de la espondilolistesis ha sido establecida en el pasado en 
función del grado y la etiología del deslizamiento. Meyerding la clasifica en 
grados según el porcentaje de deslizamiento (Grados I-IV y grado V o espondi-
loptosis) (50). Wiltse et al. establecen una clasificación etiológica e identifican 
6 tipos: displásica ó congénita, ístmica, degenerativa, traumática, patológica y 
postoperatoria o iatrogénica (51). Marchetti y Bartolozzi modifican la anterior 
clasificación y establecen dos tipos etiológicos básicos: espondilolistesis del 
desarrollo (displásica de alto grado por espondilolísis o por elongación y dis-
plásica de bajo grado por espondilolísis o por elongación) y espondilolistesis 
adquirida (traumática, postquirúrgica, patológica y degenerativa). Espondilo-
listesis de bajo grado incluye grados I y II de deslizamiento y representan la 
mayoría de casos (90-95%) (52). McThiong et al. y el Grupo de Estudio de 
la Deformidad Espinal (SDSG) establecen una nueva clasificación basada en 
el deslizamiento, grado de displasia lumbosacra y equilibrio espino-pélvico 
(53), posteriormente revisada y simplificada eliminando el grado de displasia 
debido a la escasa fiabilidad interobservador (54). La relevancia clínica de la 
misma es establecer recomendaciones de tratamiento, basadas en los nuevos 
conceptos de restaurar el equilíbrio espino-pélvico, mediante reducción de la 
vértebra deslizada en pacientes con desequilibrio sagital secundario, para la 
obtención de resultados óptimos (55).
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El tratamiento conservador puede mejorar los síntomas hasta en un 68% de 
casos e incluye medidas de restricción de actividad, ejercicios isométricos de mus-
culatura abdominal, isquiotibiales y pelvis, así como el uso opcional de ortésis.

El tratamiento quirúrgico se establece tras fracaso del tratamiento con-
servador en pacientes con dolor lumbar mecánico, lesión neurológica, alte-
raciones posturales o de la marcha o potencial riesgo de progresión de des-
lizamiento, con diferentes técnicas de reparación, descompresión y/o fusión, 
y el objetivo de descomprimir los elementos neurales, restaurar el equilibrio 
y estabilización del segmento. La técnica clásica de laminectomía sin fusión 
en el nivel de deslizamiento (Intervención de Gill) debe contraindicarse por 
el aumento de progresión de la inestabilidad. La reparación de la pars inte-
rarticularis puede estar indicada en pacientes jóvenes con espondilolísis o 
deslizamientos grados I sin cambios degenerativos discales o facetarios, con 
resultados clínicos y porcentaje de reintervención variables, no indicándose en 
adultos por la asociación de cambios degenerativos (56). La técnica de Buck 
(57) mediante reparación del defecto con tornillos, el cerclaje con alambre se-
gún la técnica de Scott (58) y construcciones híbridas con tornillos y ganchos 
han sido descritas como técnicas de reparación, con la ventaja de mantener el 
segmento móvil. La fusión posterolateral in situ sin instrumentación con hueso 
autólogo mediante abordaje posterior o para espinal de Wiltse puede conside-
rarse en pacientes sintomáticos con bajo grado de deslizamiento, siendo varia-
ble la tasa de artrodesis, relacionada con los distintos criterios de valoración 
de la fusión (59). En los deslizamientos de bajo grado la fusión posterolateral 
instrumentada con tornillos pediculares asociada o no a laminectomía descom-
presiva, ha mostrado excelentes tasas de fusión y resultados, tanto con el uso 
de injerto autólogo como con aloinjerto y proteína ósea morfogenética (BMP). 
En deslizamientos grado II o superiores las técnicas de fusión circunferencial 
se han propuesto con el objetivo de reponer la altura discal, mantener o restau-
rar la lordosis del segmento y la alineación sagital, descompresión indirecta de 
elementos neurales y aumentar el área de fusión (60).
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Figura 7. Espondilolistesis por lisis ístmica: A-B) Imágenes RX lateral y RM de espon-
dilolistesis Grado I. C) Imagen RM de espondilolistesis displásica. D-E) Reducción y 

artrodesis circunferencial L4-S1.

1.1.3. Importancia. Coste económico

Los avances en los medios diagnósticos de imagen, un mejor conocimien-
to de la biomecánica de la columna y la mayor disponibilidad de dispositivos 
de instrumentación espinal, asociados al incremento de la expectativa de vida 
de la población, han contribuido en los últimos años al aumento de forma sig-
nificativa de las indicaciones de fusión espinal. 

En los últimos 20 años el incremento en el número de procedimientos de 
fusión lumbar ha sido constante. La tasa promedio de fusión lumbar en EEUU 
se ha triplicado en la década 1992-2003. El número de intervenciones en 1992 
fue de 0,3 por cada 1.000 personas inscritas en Medicare, duplicándose a 0,6 
por cada 1.000 personas inscritas en 1998 y triplicándose (1,1 por 1.000) en 
2003 (61). 

 En 2001 se realizaron alrededor de 122.000 procedimientos de fusión por 
condiciones degenerativas lumbares en EEUU, cifra que representa un aumen-
to de 220% en fusiones por 100.000 habitantes desde 1990. Este incremento 
se acentúa desde 1996, cuando se aprueba el uso de implantes intersomáticos. 
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En el periodo 1996-2001 los procedimientos de fusión lumbar se incrementa-
ron de forma significativa hasta 113%, comparado con otros procedimientos 
ortopédicos (aumento en un 13% en prótesis de cadera y 15% en prótesis de 
rodilla). Las tasas de procedimientos de fusión se incrementaron para cual-
quier diagnóstico de patología lumbar y sobre todo entre los pacientes con 
edad superior a 60 años (62). 

Este aumento se mantiene en la década 2000-2009, con un total de 380.305 
pacientes intervenidos en este periodo con diagnóstico de enfermedad discal 
degenerativa, triplicándose el número de procedimientos de fusión intersomá-
tica por vía posterior (PLIF/TLIF) y el número de procedimientos mediante 
abordaje combinado anterior/posterior. Sin embargo, se mantienen las inter-
venciones mediante prótesis de disco lumbar (63).

Rajaee et al. en un estudio reciente realiza un análisis comparativo del 
aumento de número de procedimientos de fusión espinal con otras interven-
ciones (laminectomía, artroplastia de cadera y rodilla, angioplastia coronaria 
y by-pas coronario). Aunque se duplican el número de procedimientos de la-
minectomía y artroplastias así como las técnicas de angioplastia y by-pass 
coronario, el número de fusiones espinales se ha triplicado durante el período 
1998-2008. El estudio también refiere un incremento de la edad media de los 
pacientes intervenidos, con disminución de las tasa de mortalidad y días de 
ingreso hospitalario. Los costes asociados a la cirugía de fusión espinal se tri-
plican en el mismo periodo, siendo en 1998 el gasto total de 24.676 millones 
de dólares, frente a  81.960 millones de dólares en 2008 (7). 

Philips et al., definen el dolor lumbar crónico como aquel cuya duración es 
superior a tres meses y representa la segunda causa más frecuente de consulta 
médica y la primera causa de baja laboral en EEUU, con una incidencia de un 
5-8% en la comunidad y 19% en la población trabajadora adulta (64). Katz en 
2006, evalúa la importancia socioeconómica del dolor lumbar relacionado con 
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la degeneracion discal. El total del coste económico estimado en 2005 fue de 
100.000 millones de dólares, siendo dos terceras partes debidos a la pérdida 
de actividad laboral. El autor concluye en la necesidad de implementar estra-
tegias de prevención y de sus consecuencias (65).

1.2. EVALUACIÓN DE RESULTADOS	

1.2.1. Calidad de vida relacionada con la salud

Los cuestionarios de la medida de la salud y de la calidad de vida rela-
cionada con la salud (CVRS) son herramientas de medida de la percepción 
que tiene el paciente de su enfermedad y permiten la evaluación de los tra-
tamientos realizados. McCormick et al. clasifican los sistemas de medida de 
resultados en tres categorías: escalas de dolor, calidad de vida y específicas 
de resultados relacionadas con la enfermedad específica (66). Chapman et al. 
realizan una revisión sistemática de los diferentes sistemas de medida para 
evaluar los resultados del tratamiento del dolor lumbar y establecen como re-
comendación para la evaluación de resultados tras un procedimiento de fusión 
lumbar el uso de escala visual analógica (EVA) y escalas numéricas (EN) para 
evaluar el dolor, el índice de discapacidad de Oswestry (ODI) y el cuestionario 
de Roland-Morris (RMDI) para evaluar el estado funcional y el Short-Form 
Health Survey (SF-36) para medición del estado psicosocial (67).

1.2.1.1. Escalas de dolor 

Son escalas muy simples que miden la intensidad del dolor (68). La Escala 
Visual Analógica (EVA) permite medir la intensidad del dolor que describe 
el paciente con la máxima reproductibilidad entre los observadores. Consiste 
en una línea horizontal de 10 cm, en cuyos extremos se encuentran las expre-
siones extremas de un síntoma. En el lado izquierdo se ubica la ausencia de 
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dolor y en el derecho la máxima intensidad. Se pide al paciente que marque en 
la línea el punto que indique la intensidad y se mide con una regla milimetrada. La 
intensidad se expresa en centímetros o milímetros. La Escala Numérica (EN) es un 
conjunto de números de cero a diez, dónde cero es la ausencia del síntoma a eva-
luar y diez su mayor intensidad. Se pide al paciente que seleccione el número que 
mejor indique la intensidad del síntoma que se está evaluando. Es el método más 
sencillo de interpretar y el más utilizado. Los estudios realizados demuestran que 
el valor de la escala refleja de forma fiable la intensidad del dolor y su evolución.
Se ha demostrado que cambios del 20% para el dolor lumbar crónico de espalda 
baja y del 12% para el dolor lumbar agudo son clínicamente significativos (69). 

 

Figura 8. Escalas de dolor visual y numérica (EVA y EN).

1.2.1.2. Índice de Discapacidad de Oswestry (ODI)

El índice de discapacidad de Oswestry (ODI) es una de las herramientas 
específicas de medición de la discapacidad por dolor lumbar, tanto en la clínica 
como en trabajos de investigación. Es un cuestionario de elección múltiple que 
completa el paciente. Contiene diez secciones referentes a las actividades de 
la vida diaria, siendo la primera para evaluar el grado de dolor y una última 
en que se valora si ha tenido tratamiento en los últimos meses y de qué tipo. 
Cada sección describe seis niveles de discapacidad puntuados de 0 al 5. El 
índice de discapacidad se obtiene dividiendo la puntuación total por el número 
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de secciones respondidas y multiplicándolo por 100. Un 0-20% se califica 
como mínima incapacidad, del 20-40% es una incapacidad moderada y entre 
el 40-60% es una incapacidad severa. Entre el 60-80% se trata de un inválido 
incapacitado en los aspectos laborales y en la vida diaria que puede requerir 
una intervención. Un índice del 80-100% puede representar una exageración 
de los síntomas y debe ser evaluado con cautela (Tabla 2). 

La versión original 1.0 data de 1980, creada al administrar el cuestionario 
a 22 pacientes 2 veces consecutivas con un intervalo de 24 horas para estudiar 
su fiabilidad o reproductibilidad (r=0.99). La versión 2.0 es la más recomen-
dada y se refiere a la respuesta que mejor describe la situación funcional actual 
como punto de referencia (70).

Tabla 2. Índice de discapacidad de Oswestry (70).

Porcentaje (%) Limitación funcional Implicaciones

0-20 Mínima No precisa tratamiento

20-40 Moderada Tratamiento conservador

40-60 Intensa Requiere estudio

60-80 Discapacidad Requiere intervención posible

>80 Máxima Postrado en cama o exagera los 
síntomas

1.2.1.3. SF-36 (Short Form Health Survey)

El cuestionario de salud SF-36 (Short Form Health Survey) fue desarrolla-
do a principios de los noventa en Estados Unidos para su uso en el estudio de 
los resultados médicos a partir de una extensa base de cuestionarios empleados 
en el Medical Outcomes Study (MOS), que incluían 40 conceptos relaciona-
dos con la salud (70). 
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El cuestionario está compuesto por 36 preguntas (ítems) que valoran los 
estados tanto positivos como negativos de la salud. Es una escala genérica que 
proporciona un perfil del estado de salud y es aplicable tanto a los pacientes 
como a la población general. Ha resultado útil para evaluar la calidad de vida 
relacionada con la salud (CVRS) en la población general y en subgrupos espe-
cíficos, comparar la carga de muy diversas enfermedades, detectar los benefi-
cios en la salud producidos por un amplio rango de tratamientos diferentes y 
valorar el estado de salud. El cuestionario se basa en ocho dominios: funcio-
namiento físico, limitaciones de rol causadas por la salud física o problemas 
emocionales, dolor corporal, funcionamiento social, salud mental general, la 
vitalidad y percepciones generales de salud, que representan los conceptos de 
salud empleados con más frecuencia en los principales cuestionarios de salud, 
así como los aspectos relacionados con la enfermedad y el tratamiento. Una 
versión más corta del cuestionario (SF-12) se construyó a mediados de la dé-
cada de 1990 (71).

1.2.2. Diferencia mínima clínicamente importante (MCID)

Un potencial error en la evaluación de la mejora de la CVRS, en particu-
lar en poblaciones de estudio más grandes, es que un pequeño cambio en la 
puntuación media del resultado puede ser estadísticamente significativa pero 
no clínicamente pertinente. El concepto de diferencia mínima clínicamente 
importante (MCID) se ha propuesto como un umbral crítico para medir la 
efectividad del tratamiento y evaluar los resultados. El significado original de 
la MCID fue establecer la diferencia más pequeña en las puntuaciones en el 
dominio de interés que los pacientes perciben como beneficioso y que obliga-
ría, en ausencia de efectos secundarios molestos y costo excesivo, a un cambio 
en el manejo del paciente. Esta diferencia podría justificar las decisiones del 
tratamiento evaluando los beneficios y riesgos de una intervención (72,73). 
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Parker et al. en un estudio de resultados de pacientes con espondilolistesis 
degenerativa intervenidos mediante fusión intersomática vía TLIF, basado en 
el mínimo cambio detectable (MCD), establece como MCID un cambio de 
2,1 puntos para el dolor lumbar, 2,8 puntos para el dolor radicular y 14,9 para 
ODI. En 50 pacientes intervenidos por cirugía de revisión con diagnóstico de 
degeneración del segmento adyacente, los mismos autores establecen como 
MCID valores de 3,8 puntos para el dolor lumbar, 2,4 puntos para el dolor 
radicular y 6,8 para ODI (74,75). 

1.2.3. Años de vida ajustados por calidad (QALY)

Los resultados del tratamiento y otras actividades que influyen en la salud 
tienen dos componentes básicos: la cantidad y la calidad de vida. QALY es el acró-
nimo que identifica los años de vida ajustados por calidad, el cual recoge ambos 
componentes y es el producto aritmético de la esperanza de vida y una medida de 
la calidad de vida de los años por vivir. The National Institute for Health and Clini-
cal Excellence (NICE) define QALY como una “medida del tiempo de vida sope-
sado por una evaluación de su calidad de vida relacionada con la salud”. El QALY 
ofrece una medida común para evaluar hasta qué punto se gana en salud como 
resultado de las intervenciones del sistema de salud, combinado con los costes 
asociados con las intervenciones. Se puede usar para evaluar su valía desde un 
punto de vista económico.

La cantidad de vida expresada en términos de esperanza de vida es una 
medida tradicional que es ampliamente aceptada y tiene pocos problemas de 
comparación ( las personas están o vivas o no). Calidad de vida, por el contra-
tio, recoge una variedad de diferentes caras de la vida de las personas, no sólo 
su estado de salud. Incluso poniendo el foco de atención en la calidad de vida 
relacionada con la salud, resultaría en un número de dimensiones relacionadas 
tanto con la capacidad física como mental. Un número de enfoques han sido 
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utilizados para generar estas evaluaciones de calidad de vida, conocidas como 
‘utilidades de salud’. Las utilidades representan las valoraciones asociadas a 
cada estado de salud en una escala continua entre 0 y 1, donde 0 equivale a 
estar muerto y 1 el mejor estado de salud posible, aunque algunos estados de 
salud son considerados peores que la muerte y tienen valoraciones negativas.

1.2.4. Estudios de imagen

1.2.4.1. Tomografía computerizada (TC)
	

La incorporación de la Tomografía Computerizada (TC) ha permitido una va-
loración más precisa de las lesiones óseas preoperatorias y tras un procedimiento 
de fusión. En el segmento fusionado permite evaluar la presencia de puentes óseos 
intersomáticos o posterolaterales, la posición adecuada de los implantes, la exis-
tencia de osteolísis peri-implante o roturas de tornillos y barras. En los segmentos 
no fusionados pueden ser visibles cambios en el espacio discal y articulaciones 
posteriores como pérdida de altura discal, esclerosis subcondral, osteofítos, signo 
del vacío discal o facetario, así como la presencia de espondilolísis. En el plano 
axial es posible la medición del ángulo facetario (76). 

 

		

Figura 9. Signos TC: Signo del vacío facetario y SI. Artrosis facetaria. 
Signo del vacío discal.
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1.2.4.2. Resonancia magnética (RM)

El estudio de Resonancia Magnética (RM) en secuencias T1, T2, STIR y 
mielo-RM en proyecciones coronal, sagital y axial permite una valoración más 
precisa del grado de compresión de estructuras neurales medulares o radicu-
lares, engrosamiento del ligamento amarillo, cambios facetarios con grados 
variables de hipertrofia y degeneración, así como lesiones discales (cambios 
en la hidratación de los discos intervertebrales o hernia discal).

 

Figura 10.  Imágenes RM: Secuencias T1, STIR, T2 y Mielo RM en proyecciones sa-
gital y axial. Degeneración discal L5-S1 y L2-L3 con estenosis por hipertrofia facetaria 

post-fusión L3-L5.

Degeneración discal

Pfirrmann et al. clasifican el grado de degeneración discal en el estudio 
prospectivo de 60 pacientes asintomáticos con edad media de 40 años, me-
diante la realización de RM evaluada por tres observadores independientes, 
estableciendo cinco grados de degeneración discal con excelente y substancial 
fiabilidad intraobservador e interobservador respectivamente (Tabla 7) (77). 
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Tabla 3. Clasificación de la degeneración discal según Pfirrmann (77).

Grado Estructura Distinción 
núcleo y annulus Intensidad señal Altura disco

I Homogénea Clara Hiperintensa 
isointensa Normal

II Inhomogénea Clara Hiperintensa 
isointensa Normal

III Inhomogénea, gris No clara Intermedia
Normal o
levemente 
disminuida

IV Inhomogénea, 
gris negra Pérdida  Intermedia

Hipointensa

Normal o
moderadamente 

disminuida

V Inhomogénea 
negra Pérdida Hipointensa Colapsado

Degeneración discal y médula ósea

Modic et al. publicaron un estudio de 474 RM realizadas en pacientes con 
dolor lumbar y radicular. En el se describen los cambios tipo I (hipointensidad 
en secuencias T1 e hiperintensidad en T2) en el 4% de los pacientes, asocia-
dos a presencia de tejido de granulación vascular en hueso subcondral en el 
examen histológico. Los cambios tipo II (hiperintensidad en secuencias T1 e 
hiperintensidad o isointensidad en secuencias T2) en el 16% de los pacientes, 
son consecuencia de la sustitución grasa de la médula ósea adyacente en el 
examen histológico. Los cambios tipo III (hipointensidad en T1 y T2) son me-
nos frecuentes y están asociados a esclerosis subcondral visibles en el estudio 
radiológico (12).		
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Figura 11. Degeneración discal y cambios óseos subcondrales según Modic (12).

Degeneración facetaria	

Weisahupt et al. estudian el grado de severidad de la degeneración facetaria 
en 308 articulaciones, evaluadas por dos radiólogos independientes expertos 
en patología musculo-esquelética, modificando los criterios radiológicos de 
Pathria (78) y adaptados al estudio mediante RM, con buen grado de fiabilidad  
intraobservador (K = 0.70 y 0.76) y pobre interobsevador (K= 0.41) (Tabla 
4). Aunque el estudio mediante TC mejora la valoración de la degeneración 
facetaria en las proyecciones axiales frente al estudio radiológico, el grado de 
acuerdo es moderado o bueno en el grado de fiabilidad, cuando se comparan 
medidas de TC y RM en la evaluación de la degeneración facetaria, con peque-
ñas variaciones sobre todo en los grados de degeneración moderada. Excluidas 
las formas moderadas, el grado de acuerdo es excelente y con el estudio de RM 
puede obviarse la necesidad de estudios mediante TC (79).
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Tabla 4. Criterios de RM según Weisahupt de artrosis facetaria (79).

Grado Criterios

0 Espacio articular normal (2-4mm).

1 Estrechamiento espacio articular(<2mm) y/o pequeños osteofítos y/o 
leve hipertrofia facetas.

2 Estrechamiento del espacio articular y/o moderados osteofítos y/o moderada hipertro-
fia facetaria y/o leves erosiones subarticulares.

3 Estrechamiento de espacio articular y/o grandes osteofítos y/o severa hipertrofia face-
taria y/o severas erosiones subarticulares y/o quistes subcondrales.

1.2.4.3.  Radiología

El estudio radiológico de la columna conserva todo su valor como explo-
ración complementaria diagnóstica básica, así como para la evaluación de re-
sultados tras un procedimiento terapéutico. Mediante el estudio radiológico de 
columna lumbosacra en bipedestación es posible una valoración del resultado 
tras el procedimiento de fusión lumbar y visualizar la presencia de artrodesis 
posterolateral o circunferencial. En los segmentos libres es posible valorar 
cambios rotacionales, anterolistesis o retrolistesis, así como cambios en la al-
tura discal y la aparición de cambios degenerativos como esclerosis y osteofí-
tos. La radiografía simple de columna completa realizada en bipedestación, 
en proyecciones anteroposterior y lateral con inclusión de la pelvis y cabezas 
femorales, permite valorar el equilibrio coronal mediante el trazado de la línea 
vertical del centro del sacro (LVCS), la presencia del componente rotacional 
y la magnitud de las curvas medidas mediante el método de Cobb, así como 
asimetrías en la posición de los hombros y oblicuidad pélvica. En el plano sa-
gital, la medición de los parámetros espinales, como la cifosis torácica (CT) y 
lordosis lumbar (LL) medidas mediante el método de Cobb, y los parámetros 
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pélvicos como la incidencia pélvica (PI), pendiente sacra (SS) y báscula pél-
vica (PT) determinan el balance espino-pélvico. El eje global espino-pélvico 
puede ser evaluado mediante los ángulos de inclinación espinopélvicos (T1-
SPi y T9-SPi), descritos por Duval-Beaupére et al. y el eje sagital vertical C7-
S1 (SVA) descrito por Jackson et al. (80). Sin embargo, ambos parámetros se 
modifican por la posición y rotación de la pelvis. Mas recientemente, Ryan et 
al. introducen el ángulo T1-pelvis (TPA) no modificado con la posición pélvi-
ca (81). Estas medidas resultan esenciales cuando se realiza un procedimiento 
de fusión, para mantener o restaurar el equilibrio sagital, evitando fusiones 
hipolordóticas e incorrecta selección de niveles de fusión en zonas transicio-
nales o apicales, y permitiendo una adecuada planificación preoperatoria de 
procedimientos de realineación mediante osteotomías. 

.

 

Figura 12. Radiografías de columna completa en bipedestación. Imágenes RX: A) 
Imagen anteroposterior (equilibrio coronal determinado por línea vertical del centro del 
sacro LVCS). B-C) Imagen sagital (SVA, cifosis torácica, lordosis lumbar, incidencia 

pélvica, pendiente sacra y bascula pélvica).
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Medida de lordosis lumbar

La lordosis lumbar representa la curvatura de la columna lumbar en el 
plano lateral, como resultado del acuñamiento posterior y apertura anterior 
de discos y vértebras. Cada uno de los segmentos vertebrales contribuye a la 
lordosis global, determinada por la morfología discal y vertebral. A nivel de 
L5 el ángulo de lordosis representa un 40% de la lordosis total, siendo solo del 
5% a nivel de L1 (82). 

Existe una correlación directa entre el ángulo de lordosis y otras variables 
posturales, como la morfología pélvica y la cifosis torácica (83). Aunque exis-
ten variaciones fisiológicas en individuos asintomáticos (84), se ha demos-
trado una correlación entre el aumento del ángulo de lordosis lumbar y alta 
incidencia pélvica y cifosis torácica (85).

Harrison et al. (86) y Hong et al. (87) revisan los diferentes métodos de 
medida de la lordosis lumbar y Hwang et al. evalúan la fiabilidad de los mis-
mos (88):  método de Cobb (L1-S1, L1-L5), método del centroide, método de 
la tangente posterior (Harrison) (L1-L5,L1-S1), tangente anterior, mejor for-
ma en elipse y método TRALL (Tangencial Radiological Assesment of Lum-
bar Lordosis). 

 

Figura 13. Métodos de medida de la lordosis lumbar (86).
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El método más aceptado para las mediciones angulares de la columna es el 
método de Cobb (89). Con este método, universalmente aceptado, diferentes 
medidas de alineación sagital de la columna lumbar pueden ser establecidas 
(90).

El ángulo de lordosis lumbosacra puede ser medido como lordosis total 
lumbosacra (definido entre una línea tangente al platillo inferior de T12 o su-
perior de L1 y borde superior de S1) o lordosis lumbar (definido entre el borde 
superior de L1 y borde inferior de L5).

 		

Figura 14. Métodos de medida (Cobb) de la lordosis total lumbosacra (LLT) y lordosis 

lumbar (LL) (90).

Los ángulos lumbosacros, determinan la lordosis de la zona inferior de la 
columna lumbar y sacra. El ángulo de la unión lumbosacra L4-S1 (definido en-
tre el borde superior de L4 y superior de S1), el ángulo de la unión lumbosacra 
L4-L5 (definido entre el borde superior de L4 y superior de L5) y el ángulo de 
la unión lumbosacra L5-S1 (definido entre el borde superior de L5 y superior 
de S1).
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Figura 15. Métodos de medida (Cobb) de la lordosis lumbosacra (LLS) (90).

Métodos de medida de la altura discal

- Método de Farfan y Hurxthal

Pope et al. describen en 1977 diferentes métodos de medida de la altura discal 
en radiografías laterales de columna lumbar (91). El método de Hurxthal deter-
mina la altura de la parte central del disco, tomando como referencia la línea que 
bisecciona el centro del platillo vertebral. El método de Farfan utiliza la medida de 
la parte anterior y posterior del disco intervertebral relacionadas con el diámetro 
anteroposterior. Schulte et al. describen en estudio retrospectivo con seguimiento 
de diez años la pérdida de altura discal tras fusión 360º en 40 pacientes, mediante 
el método de Farfan y Pope en los dos discos superiores al fusionado, relacionada 
con la degeneración de segmentos superiores al fusionado (92). 

		   

Figura 16. Métodos de medida de la altura discal según Hurxthal y Farfan (91).
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- Método de Miyakoshi

Miyakoshi et al. en un estudio de evaluación de resultados de pacientes con 
fracturas vertebrales define la altura discal como la distancia entre el platillo supe-
rior e inferior medida mediante una línea perpendicular a la línea que bisecciona el 
disco en sentido anteroposterior desde un punto equidistante (93).

  

Figura 17. Método de medida de la altura discal según Miyakoshi (93).

- Método de Mochida

Yorimitsu et al. en un estudio de resultados de cirugía tras discectomía 
utilizan el método descrito por Mochida para medición de la altura discal (94). 
Min et al. en un estudio retrospectivo comparativo de 48 pacientes interveni-
dos mediante fusión L4-L5 analizan las características clínicas y los factores 
de riesgo de degeneración del segmento adyacente, siendo uno de los factores 
la pérdida de altura discal >10%, medida según el método de Mochida (95).

		   	
	

Figura 18. Método de medida de la altura discal según Mochida (94,95).
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 - Medida de la altura discal anterior y posterior 

Vialle et al., describen el método de medida de la altura discal anterior y poste-
rior utilizando como referencia los puntos mas alejados del centro de cada cuerpo 
vertebral. La altura discal se establece mediante la suma de las dos distancia ante-
riores y posteriores a la linea media del disco (Figura 19) (96). 

 

Figura 19. Método de medida de la altura discal (Vialle) (96).

- Método de Ekmann

Ekmann et al. en un estudio prospectivo randomizado en pacientes con 
diagnóstico de espondilolistesis establecen el grado de incidencia de degene-
ración del segmento adyacente, comparando pacientes con tratamiento con-
servador frente a pacientes fusionados con y sin instrumentación con tornillos 
pediculares mediante fusión posterolateral. Como medida de degeneración 
discal, la pérdida de altura postoperatoria del disco es evaluada mediante me-
dición digital (Quantitative Motion AnalysisTM), identificando los bordes ante-
rior y posterior y altura del cuerpo vertebral (Figura 19 ) (97).	
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Figura 20. Método de medida de la altura discal (Ekmann) (97).

- Método de distorsión compensado (DCRA)

Pfeifer et al. (98) y Mannion et al. (99) utilizan el método de análisis radio-
lógico de distorsión compensado (DRCA), previamente descrito por Frobin et 
al. (100), para medición de la altura discal y desplazamiento sagital. Pellisé 
et al., utiliza el método DRCA en un estudio prospectivo de análisis de todos 
los discos no fusionados en una cohorte de 62 pacientes (101).  El cálculo de 
la altura discal y el desplazamiento sagital está basado en la localización de 
los puntos anterior y posterior de la vértebra superior e inferior, seguido por 
un protocolo para compensar la distorsión en la proyección central, del plano 
axial y la inclinación lateral.
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Figura 21. Método de análisis radiológico de distorsión compensado según Frobin (100).

Métodos de medida de la rotación vertebral

En el estudio de las deformidades vertebrales la rotación representa el 
componente axial de la deformidad tridimensional vertebral, asociada a la de-
formidad coronal y sagital. En fases avanzadas de la degeneración discal pue-
de asociarse con desplazamiento lateral u olistesis. En columnas con artrodesis 
previa la rotación del segmento o segmentos adyacentes proximales ó distales 
al fusionado, puede ser un signo de degeneración del segmento ó segmentos 
adyacentes. La rotación de segmentos proximales al fusionado, especialmente 
en el primer disco superior, se ha relacionado con cambios en el tropismo fa-
cetario y degeneración discal asimétrica (102). 

- Método de Nash-Moe

El método de medida de Nash-Moe fue descrito por los autores en 1969 
(103). En el plano coronal, en la vértebra ápex de la deformidad, la desapari-
ción progresiva del pedículo de la concavidad y la posición más anterior del 
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pedículo de la convexidad determinan el grado de rotación 1-4, generalmente 
mayor cuanto mayor es la magnitud de la curva.	
 			    
	
	

Figura 22. Medida de medida de la rotación vertebral según Nash y Moe (103).

- Método de Perdriolle-Vidal

Perdriolle et al. miden el ángulo de rotación-torsión con la ayuda de un 
torsiómetro a partir del desplazamiento del pedículo de la convexidad de la 
vértebra estudiada. Para determinar el grado de rotación de una vértebra torá-
cica se aplica el torsiómetro sobre el cuerpo vertebral, haciendo coincidir los 
bordes del torsiómetro de la vértebra en estudio y siendo la parte media del 
cuerpo vertebral la que hace de referencia. En tres puntos del cuerpo vertebral, 
dos puntos a nivel de los extremos convexos de los platillos superior e inferior 
y un tercer punto a nivel del platillo superior del lado de la concavidad. La ro-
tación vertebral se mide en la vértebra ápex, la menos inclinada y más rotada, 
que por lo general está en la mitad de la curva y más alejada del eje central de 
la columna (104).
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Figura 23.  Método de medición de la rotación vertebral mediante torsiómetro según 
Perdriolle (104).

Inestabilidad segmentaria
	

Aunque no existe una definición biomecánica rígida, se acepta como defi-
nición de inestabilidad la propuesta por White y Panjabi, es decir “la pérdida 
de capacidad del raquis bajo cargas fisiológicas para mantener las condiciones 
vertebrales, de tal forma que no exista daño ni subsiguiente irritación medular 
o radicular y no se desarrolle una deformidad incapacitante o se produzca do-
lor debido a cambios estructurales”(105).

	
El estudio radiológico en bipedestación mediante radiografías en flexo-ex-

tensión se considera la prueba más adecuada para determinar la inestabilidad 
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de un segmento raquídeo, aunque no existe acuerdo en los criterios radioló-
gicos que la determinan. Algunos autores han intentado cuantificar la inesta-
bilidad segmentaria con grados variables de apertura discal en radiografías 
dinámicas en flexoextensión, así como el desplazamiento traslacional en mi-
límetros. Los valores en radiografías en extensión oscilan entre 10º y 20º para 
el grado de apertura anterior (106–108) y diferencias de 3 a 5 mm para los 
valores de inestabilidad traslacional (109,110).

	  

	

Figura 24.  Signos radiológicos de inestabilidad vertebral segmentaria.

Valoración radiológica de la degeneración discal

- Escala de Weiner

Aunque los nuevos medios de imagen mediante TC y RM han permitido una 
valoración más precisa de la degeneración discal, Weiner et al. en 1994 descri-
ben los signos de degeneración discal y facetaria mediante estudios radiológicos. 
La  pérdida de altura discal, osteofítos, esclerosis y presencia de gas determinan 
grados de degeneración discal leve, moderada y severa. El grado de afectación lo 
determina el componente más severo en cada nivel (Tabla 5) (111).
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Tabla 5. Criterios de Weiner de degeneración discal radiológica (111).

Grado Descripción

No enfermo = 0 Altura discal normal, no osteofítos, no esclerosis, ausencia de gas.

Degeneración leve = 1 <25% pérdida altura discal, pequeños osteofitos, mínima esclerosis, 
ausencia de gas.

Degeneración moderada= 2 25-75% pérdida altura discal, moderados osteofitos, moderada es-
clerosis, ausencia de gas.

Degeneración severa = 3 >75% pérdida altura discal, grandes osteofitos, marcada esclerosis, 
presencia de gas.

- Escala Universidad de California (UCLA)

La Escala de la Universidad de California (UCLA) utiliza tres parámetros 
para determinar el grado de degeneración discal radiológica. La pérdida de al-
tura discal, la presencia de osteofítos y la esclerosis subcondral de los platillos 
vertebrales determinan cuatro grados de afectación discal (112).
			 

Tabla 6. Criterios radiológicos de degeneración discal según escala UCLA (112).

Pérdida altura discal Osteofitos Esclerosis subcondral

I - - -

II + - -

III +/- + -

IV +/- +/- +

Valoración radiológica de la artrosis facetaria	

Pathria et al. establecen la clasificación de degeneración facetaria en un 
estudio en 50 pacientes con dolor lumbosacro, mediante la realización de ra-
diografías en proyección oblicua de columna lumbar (Tabla 7) (78).	
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Tabla 7. Grado de degeneración facetaria radiológica de Pathria (78).

Grado Descripción

Grado 0 Normal.

Grado 1 Estrechamiento del espacio articular.

Grado 2 Estrechamiento, esclerosis, hipertrofia.

Grado 3 Estrechamiento, esclerosis, hipertrofia, osteofitos.

	
Valoracion radiológica de la artrodesis PL y PLIF

El procedimiento de fusión posterolateral (PL) continúa siendo el más am-
pliamente utilizado. El abordaje posterior a la columna con decorticación de los 
elementos posteriores (borde lateral de la faceta externa y apófisis transversa) y el 
aporte de injerto óseo (autólogo de campo quirúrgico o espina iliaca, heterólogo 
y sustitutos óseos como BMP o DMB) continúa siendo el procedimiento estándar 
para el tratamiento de inestabilidad, deformidad, fracturas o tumores. La utiliza-
ción de sistemas de instrumentación vertebral mediante la colocación de tornillos 
pediculares en los segmentos elegidos permite la corrección de deformidades ó 
estabilización del segmento hasta la consecución de una fusión sólida. 

Cloward introduce en 1943 el procedimiento de fusión intersomática por 
vía posterior (PLIF) (113). Las ventajas del procedimiento incluyen propor-
cionar soporte a la columna anterior, aumentar el área de fusión, restaurar 
la altura discal y descomprimir los elementos neurales. Diferentes dispositi-
vos han sido utilizados, como implantes de fibra de carbono, titanio o PEEK 
(polieter-eter-cetona) en diferentes tamaños y longitudes, fijos o expansibles. 
Harms et al. en 1998 describen el procedimiento de fusión intersomática por 
vía transforaminal (TLIF), con la mismas ventajas del procedimiento PLIF 
disminuyendo los riesgos de lesión dural y radicular (114).
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El objetivo del tratamiento quirúrgico es la consecución de una fusión sóli-
da, evaluada mediante técnicas de imagen. Sin embargo, no siempre existe una 
correlación entre fusión sólida radiológica y resultado clínico. 

Para la valoración radiológica de la fusión numerosas escalas han sido es-
tablecidas con criterios variables según la técnica utilizada. Para evaluar la ar-
trodesis posterolateral, Lenke et al., en la valoración de resultados de pacientes 
intervenidos mediante artrodesis in situ por espondilolistesis con lisis ístmica, 
establecen cuatro patrones de fusión (Tabla 8) (59).

Tabla 8. Criterios de fusión radiológica de Lenke y Bridwell (59). 

Grado Descripción

Fusión sólida Gran puente trabecular óseo bilateral.

Fusión posible sólida Gran masa de fusión unilateral y pequeña contralateral.

Fusión probable no sólida Pequeña o delgada masas de fusión bilateral con aparente 
hendidura.

Fusión no sólida Gran reabsorción bilateral o masa de fusión con aparente 
pseudoartrosis.

Fischgrund et al. definen como artrodesis al final del seguimiento en el 
estudio radiológico la presencia de masa de fusión continua entre los procesos 
transversos de la vertebra cefálica y caudal. Pseudoartrosis se define como la 
presencia de discontinuidad en la masa de fusión ó la presencia en radiografías 
laterales en flexo-extensión de una diferencia de más de 2º en la apertura discal 
entre los platillos vertebrales superior e inferior ó más de 2 mm de traslación 
en el segmento fusionado (115).
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Los criterios que definen la fusión circunferencial también han sido des-
critos por numerosos autores. Brantigan et al. definen los criterios radiológicos 
tras la realización de un proceso de fusión lumbar con implantes intersomáti-
cos vía PLIF, estableciendo cinco grados: pseudoartrosis, posible pseudoartro-
sis, fusión incierta, fusión probable y fusión segura (Tabla  9) (116).
			 

Tabla 9. Criterios de fusión radiológica de Brantigan (116).

Grado Descripción

Pseudoartrosis
Pérdida de altura discal, colapso, deslizamiento vertebral, rotura 
de implantes, desplazamiento del implante intersomático o reab-
sorción del injerto.

Probable Pseudoartrosis Reabsorción del injerto o radiolucencia mayor visible en el área 
de fusión (≥ 2 mm alrededor del implante intersomático).

Estadio radiográfico incierto

Injerto óseo visible en el área de fusión con densidad aproximada 
a la observada durante la intervención. Pequeña radiolucencia o 
gap puede ser visible afectando una porción del área de fusión 
con al menos la mitad del injerto mostrando radiolucencia entre 
injerto y hueso.

Probable fusión radiográfica
Puentes óseos en el área de fusión con la misma densidad que 
la observada durante la intervención. Ausencia de radiolucencia 
entre el injerto y el cuerpo vertebral.

Artrodesis

El hueso en el área de fusión es más denso y más maduro que el 
observado durante la intervención. Ausencia de interfase entre 
el injerto y el cuerpo vertebral. Una banda esclerótica entre el 
injerto y el cuerpo vertebral indica fusión.

Diedrich et al. establecen los criterios de fusión modificando levemente 
los criterios de Brantigan: presencia de trabéculas óseas dentro del implante, 
puente óseo alrededor del implante, cambios en la densidad dentro del im-
plante, líneas de esclerosis en los platillos vertebrales y fusión posterolateral 
definida como la presencia de puente óseo intertransverso (117).
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Hackenberg et al. establecen cuatro criterios de fusión: presencia de puen-
te óseo anterior y posterior, continuidad ósea entre platillos vertebrales supe-
rior e inferior, estructura trabecular en el injerto anterior y ausencia de líneas 
radiolucentes alrededor del injerto anterior. Consideran como segmento fusio-
nado la presencia de tres de los signos, probablemente fusionado si existen dos 
signos, probablemente no fusionado si sólo existe uno de los signos y pseu-
doartrosis con aflojamiento de implantes si no existe ninguno (118).

Lee et al. en un estudio de cirugía PLIF para tratamiento de 18 pacientes 
con espondilodiscitis piógena establecen cuatro grados de fusión: definitiva, 
probable, posible pseudoatrosis o definitiva pseudoartrosis (Tabla 10 ) (119).

Tabla 10. Criterios de Lee de fusión radiológica (119).

Grado Descripción

Fusión definitiva Puente óseo trabecular a través del injerto, sin movimiento en radiogra-
fías en flexoextensión y sin espacio en interfase.

Fusión probable No puente trabecular, pero sin movimiento detectable y sin espacio en 
la interfase.

Posible pseudoartrosis Sin puente trabecular, sin movimiento, pero espacio identificable en in-
terfase.

Pseudoartrosis Sin puente óseo trabecular, espacio definitivo y movimiento.

Park et al. en un estudio comparativo tras cirugía TLIF mediante técnica 
abierta y MIS determinan como criterios de fusión la presencia de puente óseo 
intersomático, ausencia de movilidad en el segmento fusionado en radiografías 
laterales en flexo-extensión y ausencia de líneas radiolucentes continuas en el 
espacio intersomático, considerando un segmento fusionado cuando existen 
dos de los tres criterios (120).
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1.3. COMPLICACIONES

1.3.1. Complicaciones médicas

La indicación de un procedimiento de cirugía espinal requiere establecer 
un adecuado balance entre riesgos y beneficios, informando al paciente de las 
complicaciones, que pueden tener un impacto negativo en los resultados. Aun-
que son conocidas las ventajas de un procedimiento de fusión con indicación 
adecuada, también son conocidas las complicaciones, que pueden condicionar 
un resultado de discapacidad o muerte. Los pacientes de edad avanzada a me-
nudo refieren antecedentes de otras enfermedades, que pueden contraindicar 
o agravar el procedimiento. Los factores de riesgo pueden estar relacionados 
con el paciente y con el procedimiento (121). 

1.3.1.1. Complicaciones respiratorias

Las complicaciones respiratorias incluyen intubación prolongada, neumo-
nía, atelectasia, exacerbación de patología respiratoria previa o fallo respira-
torio. Smetana en una revisión sistemática evalúa las odds ratio de diferentes 
factores, estableciendo los siguientes factores de riesgo de complicaciones: 
edad avanzada, enfermedad crónica pulmonar, fumadores, pacientes dependien-
tes, grado de riesgo anestésico ASA (American Society of Anesthesiologists), obe-
sidad, asma, diabetes y apnea del sueño. La duración del procedimiento (más de 
3-4 horas), la localización (intratorácica, abdominal o pélvica), la anestesia general 
y la cirugía de urgencia aumentan el riego de complicaciones respiratorias (122).

1.3.1.2. Complicaciones renales

Las complicaciones renales pueden ser leves alteraciones de electrolitos e 
infecciones urinarias. Las complicaciones mas graves, como síndrome de se-
creción inadecuada de ADH (SIADH), se han relacionado con cirugías prolon-
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gadas y grandes pérdidas hemáticas. La insuficiencia renal aguda, durante el 
procedimiento quirúrgico o en el postoperatorio, se asocia a gran morbilidad a 
corto plazo, con necesidad de diálisis y mortalidad de hasta el 50% de pacien-
tes. Las mujeres tienen más alto riesgo de fracaso renal que los hombres con 
valores basales similares de creatinina. Los pacientes con hipertrofia prostática 
están más predispuestos a enfermedad urinaria obstructiva. La osteodistrofia 
renal puede predisponer a pérdida de fijación de implantes.

1.3.1.3. Complicaciones cardiovasculares

Las complicaciones cardiovasculares incluyen arritmias, infarto de mio-
cardio, fallo cardiaco y embolismo. Éstas se han relacionado con la duración 
y complejidad del procedimiento, pero las técnicas más recientes de vertebro-
plastia y cifoplastia también se han descrito como factores de riesgo. La trom-
bosis venosa profunda se ha relacionado con factores individuales de hiper-
coagulabilidad y antecedentes de enfermedad tromboembolia, con incidencia 
variable. En pacientes con cirugía de doble abordaje, anterior y posterior, se ha 
descrito un riesgo aumentado frente a cirugía posterior única, relacionado con 
la movilización de grandes vasos en la vía anterior. Las medidas farmacológi-
cas de profilaxis con heparina de bajo peso molecular y medidas mecánicas de 
compresión se han mostrado útiles. El tromboembolismo pulmonar relaciona-
do con procedimientos de vertebroplastia y cifoplastia no es infrecuente y se 
ha relacionado con la presurización del cemento, en el tratamiento de fracturas 
vertebrales, lesiones hematológicas y metástasis. El infarto de miocardio se 
ha descrito con una incidencia de 1-5%. El riesgo de infarto ha sido revisado 
mediante el Índice Revisado de Riesgo Cardiaco (123). La estenosis aórtica y 
mitral se ha relacionado con complicaciones peri-operatorias y riesgo de arrit-
mias. La hipertensión arterial aislada no se ha descrito como factor de riesgo 
peri-operatorio de complicaciones, excepto para tensión arterial sistólica supe-
rior a 180 mmHg y diastólica de 110 mmHg.
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1.3.1.4. Complicaciones neurológicas

Las complicaciones neurológicas, sobre todo el delirio, han sido descritas 
con intensidad e incidencia variable (0-73,5%), y varían desde alteraciones 
confusionales moderadas hasta cuadros psicóticos. La edad, alteraciones cog-
nitivas previas y el uso de medicación anticolinérgica han sido relacionados 
con la aparición de delirio. La estancia en unidades de cuidados intensivos 
también puede ser un factor de riesgo de desarrollo de delirio postopera-
torio.

1.3.1.5. Alteraciones nutricionales y endocrinas

Las alteraciones nutricionales y endocrinas también se han relacionado con 
complicaciones postoperatorias. Los niveles bajos de albúmina preoperatorios se 
han descrito como factor de riesgo de  morbilidad y mortalidad peri-operatorios. 
Los valores de glucosa elevados en pacientes diabéticos predisponen a mayor ries-
go de infecciones, neumonía y mortalidad hospitalaria. La obesidad no se ha mos-
trado como factor de riesgo, sin embargo el aumento del índice de masa corporal 
se relaciona con aumento del número de complicaciones.

Schoenfeld et al. analizan de forma retrospectiva los factores de riesgo de 
complicaciones peri-operatorias y mortalidad en un estudio de 3475 pacientes 
de la base de datos del Programa Nacional de Mejoría de Calidad Quirúrgi-
ca (EEUU). Un procedimiento de artrodesis espinal fue encontrado en 1.016 
pacientes (29%), con artrodesis lumbar en 832 pacientes (24%). El estudio 
refiere la presencia de diabetes mellitus como comorbilidad más frecuente en 
el preoperatorio (14%). En el postoperatorio inmediato 407 complicaciones 
fueron documentadas en 263 pacientes (7,6%), con 265 complicaciones ma-
yores (5.2%) en 179 pacientes y 142 complicaciones menores en 128 pacien-
tes (3.7%). Como consecuencia del procedimiento fallecieron 10 pacientes 
(0,3%). La prevalencia de infecciones urinarias e infecciones de la herida qui-
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rúrgica superficial o profunda fue del 2%, con un 1% de complicaciones car-
diopulmonares, enfermedad tromboembólica y sepsis. Los factores de riesgo 
de mortalidad y la presencia de complicaciones mayores o menores fueron re-
lacionados con el sexo femenino, la realización de un procedimiento de artro-
desis, diabetes, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, patología cardiaca, 
insuficiencia renal, anomalías neurológicas previas, heridas contaminadas o 
infectadas, uso de corticoides, ASA>2 , edad avanzada y duración del proce-
dimiento quirúrgico (124).

 
Kim et al. en un estudio retrospectivo multicéntrico de cohortes de 4.588 

pacientes refiere como factor de riesgo independiente de aparición de compli-
caciones postoperatorias la duración del procedimiento. El número de compli-
caciones aumenta con la duración del procedimiento, siendo el doble el riesgo 
con duración de mas de 2-3 horas, frente a duración inferior a 2 horas. El 
riesgo de complicaciones aumenta de forma significativa cuando la duración 
es superior a 5 horas. La incidencia de complicaciones médicas aumenta de 
forma significativa cuando la duración es inferior a 2 horas (4,9%), frente a 
23,15% cuando la duración es superior a 5 horas (125).

1.3.2. Complicaciones quirúrgicas 

La mejoría de los sistemas de instrumentación, un mejor conocimiento de la 
anatomía vertebral asociada a las técnicas de imagen y el aumento progresivo en 
el número de procedimientos de fusión lumbar mediante instrumentación con me-
joría de la técnica quirúrgica y curva de aprendizaje han contribuido a disminuir la 
incidencia de complicaciones relacionadas con los implantes. Sin embargo, aun-
que infrecuentes y en ocasiones sin repercusión clínica, las complicaciones pueden 
ser potencialmente graves (126,127). 
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1.3.2.1. Malposición de implantes

Castro et al. describen hasta un 40% de implantes pediculares mal posi-
cionados incluso con utilización de fluoroscopia (128). La rotura de la cortical 
superior o externa del pedículo no suele asociarse a complicaciones, excepto 
pérdida de fijación. La rotura de la cortical medial e inferior del pedículo sí 
puede asociarse a roturas durales y lesiones radiculares. Las complicaciones 
relacionadas con la instrumentación aumentan con cirugías complejas, multi-
nivel o cirugías de revisión. La detección mediante el uso de electromiogra-
fía intraoperatoria se ha mostrado segura para prevenir lesiones neurológicas 
transitorias o irreversibles mediante retirada o cambio del implante. El uso 
de las recientes tecnologías, como el uso de fluoroscopia biplanar o TC in-
traoperatorio mediante neuronavegación, aseguran una posición adecuada de 
los implantes pediculares. La utilización de implantes intersomáticos por vía 
anterior o posterior también puede asociarse a complicaciones, que incluyen 
hundimiento en el cuerpo vertebral, retropulsión con posible afectación com-
presión dural o radicular, desplazamiento anterior con posible lesión vascular 
o fallo mecánico con pseudoartrosis y pérdida de lordosis, que pueden requerir 
cirugías de revisión, en ocasiones complejas.

1.3.2.2. Pseudoartrosis

Es una de las causas más comunes de fracaso de la cirugía espinal. La 
instrumentación usada en cirugía espinal no reemplaza los elementos óseos, 
simplemente estabiliza los segmentos elegidos durante el proceso de fusión. 
Es conocido el fracaso de la misma cuando no se consigue el objetivo de 
formación ósea, consecuencia de la fatiga del metal por fuerzas repetidas en 
flexoextensión e inclinación lateral, produciéndose aflojamiento con osteolí-
sis, desanclajes, migraciones o rotura de implantes (tornillos, placas, barras). 
Factores biológicos relacionados con el paciente, como la edad, toma de cor-
ticoides, tabaco, enfermedad tumoral, radiación previa, diabetes, infecciones 
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y osteoporosis, pueden contribuir a una pérdida de fijación, incrementando 
la incidencia de no unión y comprometiendo el resultado final. Factores bio-
mecánicos relacionados con un desequilibrio coronal o sagital postoperatorio 
inadecuados o cifosis toracolumbar residual pueden crear fuerzas de tensión o 
cizallamiento sobre los implantes y la zona de fusión, especialmente en zonas 
de transición toracolumbar y lumbosacra. 

Una historia y exploración clínica adecuadas durante el seguimiento pue-
den ayudar al diagnóstico si persiste clínica dolorosa. El estudio mediante 
radiología simple con proyecciones anteroposterior, lateral y oblicuas puede 
identificar signos indirectos de falta de unión (rotura de implantes, aflojamien-
to de anclajes, osteolísis alrededor de los tornillos, progresión de la deformidad 
o colapso discal de los segmentos proximales o distales a la instrumentación). 
Algunos autores definen pseudoartrosis como falta de unión al año postopera-
torio con ausencia de visualización de puente óseo entre dos vértebras contiguas o 
la presencia de movilidad intersegmentaria en radiografías en flexo-extensión. Sin 
embargo, se considera la TC como el método de elección para confirmar la pre-
sencia o ausencia de puentes óseos. El tipo de instrumentación pueden provocar 
artefactos del estudio, menores con el uso de instrumentaciones de titanio que con 
los primeros implantes de acero. La incidencia de pseudoartrosis es variable según 
los criterios de valoración y el tipo de procedimiento.

Aunque algunos factores no pueden ser modificados, incrementándose el 
riesgo de fracaso, sí deben considerarse los siguientes aspectos para disminuir 
la incidencia de pseudoartrosis:

•	 Selección adecuada del paciente.
•	 Meticulosa preparación del lecho de fusión con exposición y decorticación 

adecuada de elementos posteriores facetarios.
•	 El uso de autoinjerto (espina iliaca y campo quirúrgico), cuando es posi-

ble, se consideran el “gold standard”.
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•	 En fusiones largas o escasa cantidad de autoinjerto la utilización de aloin-
jertos, matriz ósea desmineralizada (DMB) o proteína morfogenética ósea 
(BMP) pueden ser alternativas.

•	 En presencia de osteoporosis la utilización de técnicas de refuerzo con 
polimetilmetacrilato (PMMA) o tornillos fenestrados con cemento o ex-
pansibles pueden reducir el pull-out.

•	 En instrumentaciones largas que incluyen el espacio L5-S1 la fusión in-
tersomática del espacio L5-S1 asociada a la fijación pélvica con tornillos 
iliacos reduce las fuerzas de tensión sobre los tornillos sacros.

•	 Técnica de fusión: procedimientos de fusión circunferencial se asocian a 
mayor índice de fusión (91%) frente a posterolateral instrumentada (87%) 
y posterolateral no instrumentada (72%) (129).

1.3.2.3. Lesión neurológica

Las lesiones neurológicas durante el procedimiento de cirugía lumbar no 
son infrecuentes, aunque la mayoría son menores y transitorias. Según su lo-
calización las lesiones pueden ser medulares, cono medular, ganglio dorsal y 
radiculares. Una técnica meticulosa debería evitar la mayoría de las lesiones, 
pero su incidencia aumenta con la realización de procedimientos complejos o 
cirugías de revisión. El reconocimiento inmediato de la posible lesión, así como 
las medidas correctoras, pueden minimizar las consecuencias a largo plazo.

 
Las lesiones más comunes son las roturas durales, con incidencia variable 

según la complejidad del procedimiento realizado (3,5-7,6 % en discectomías 
primarias, 8,5 % en laminectomías por estenosis de canal y 13,2-15,9 % en 
cirugías de revisión). El reconocimiento precoz con reparación dural primaria 
mediante sutura, gel de fibrina e injertos durales con musculo o grasa, no inter-
fiere en el resultado final de la cirugía. Las lesiones irreparables o fístulas du-
rales pueden requerir la utilización de drenajes subaracnoideos. Sin embargo, 
reparaciones insuficientes o no reconocidas se asocian a pseudomeningoceles, 
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aracnoidítis, lesión nerviosa y fístulas que pueden resultar en meningitis o 
abscesos epidurales.

Las lesiones intraoperatorias de la raíz nerviosa y ganglio dorsal pueden 
ocurrir durante discectomías o laminectomías por retracción excesiva, lace-
ración o contusión directa. Las lesiones indirectas ocurren hasta en un 3.1 % 
de pacientes con espondilolistesis de alto grado como resultado de las manio-
bras de reducción. Las lesiones directas relacionadas con la instrumentación 
pueden asociarse a la posición extrapedicular de tornillos o malposición 
de ganchos y alambres sublaminares con lesión simultanea radicular, me-
dular o cono medular. Las lesiones neurológicas tardías pueden deberse a 
adherencias, hematomas epidurales o inestabilidad secundaria postlami-
nectomías, con posible síndrome de cauda equina o estenosis central o 
foraminal.

1.3.2.4. Lesiones vasculares

Las lesiones vasculares relacionadas con la cirugía lumbar pueden tener con-
secuencias catastróficas inmediatas y a largo plazo. La causa más frecuente de per-
dida hemática se relaciona con el sangrado durante la disección muscular, sangra-
do óseo con la preparación del lecho de artrodesis y sangrado de vasos epidurales 
durante el procedimiento de descompresión. Las complicaciones relacionadas con 
el sangrado excesivo aumentan con la duración y complejidad del procedimiento. 
La isquemia del nervio óptico secundaria a sangrado >3600 cm3 y duración del 
acto quirúrgico mayor de 7 horas se ha descrito como potencial complicación rela-
cionada con la hipotensión y el aumento de la presión extraocular (130). Con me-
nor frecuencia han sido descritas lesiones de la arteria glútea superior o sus ramas, 
a nivel de la escotadura ciática, relacionadas con exposiciones amplias durante la 
toma del injerto en la espina iliaca posterosuperior.

Las lesiones vasculares mayores durante el procedimiento de cirugía 
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abierta por vía anterior han sido descritas con una frecuencia de 2,9 hasta 
15,6%. Estas aumentan con determinados procedimientos, como cirugía 
de revisión, infecciones, espondilolistesis, anomalías de transición lumbo-
sacras o desplazamiento de dispositivos intersomáticos. Las lesiones más 
frecuentes incluyen laceraciones de las venas iliacas, vena cava y vena 
ilio-lumbar, debido a su posición anatómica. Las lesiones vasculares como 
trombosis de la arteria iliaca o laceraciones de la vena iliaca por vía la-
paroscópica también han sido descritas con incidencia de complicaciones 
similares a la cirugía abierta y probablemente relacionadas con la curva de 
aprendizaje de la técnica.

Las lesiones vasculares mayores por vía posterior son infrecuentes pero 
posibles y pueden tener consecuencias catastróficas, siendo causadas por la 
violación del annulus o pared vertebral anterior en discectomías por vía pos-
terior. Lesiones diferidas como pseudoaneurismas han sido descritas relacio-
nadas con la erosión de la pared vascular por la malposición o prominencia 
anterior por longitud excesiva del tornillo pedicular.

1.3.2.5. Infecciones

La infección postoperatoria se ha descrito como una de las complicaciones 
más temibles tras un procedimiento de fusión, con repercusiones que pueden 
complicar el resultado (131).

La incidencia es variable con un rango de 1-14%, relacionándose la mis-
ma con la complejidad del procedimiento y siendo baja en cirugía primaria 
para procedimientos simples de discectomía (2%), descompresión simple para 
estenosis de canal lumbar (2,5% ) o espondilolistesis degenerativa (4%). Au-
mentan de forma significativa cuando se realizan procedimientos complejos 
o cirugías de revisión (8,5-12%). Aunque se ha descrito menos incidencia de 
infección postoperatoria tras la realización de técnicas minimoinvasivas para 
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fusiones cortas, los resultados no son concluyentes, no encontrándose diferen-
cias en procedimientos de fusión multinivel.

Los factores de riesgo relacionados con el paciente han sido descritos como 
predisponentes para infección postoperatoria. Las enfermedades neurológicas, 
patología cardiaca, enfermedad pulmonar, abuso de drogas, diabetes mellitus, 
obesidad, enfermedad tumoral e hipertensión se han descrito como factores de 
riesgo significativos. La cirugía electiva muestra grados de incidencia variable 
de infección postoperatoria en relación con el diagnóstico (1,4% en procedi-
mientos degenerativos frente a 4,2% en tratamiento de deformidades). Tam-
bién se ha demostrado mayor incidencia cuando se compara cirugía electiva 
(3,7%) frente a cirugía urgente por patología traumática (9,4%). Además, las 
características del procedimiento en las que se requiere cirugía compleja o 
procedimientos de revisión han mostrado un incremento significativo de la 
incidencia, relacionada con mayor disección muscular, pérdidas hemáticas y 
duración del procedimiento como factores peroperatorios predisponentes.

El diagnóstico de infección postoperatoria debe basarse en signos clínicos, 
como dolor persistente o de nueva aparición con signos inflamatorios locales 
y fiebre. La presencia de drenaje de la herida en la segunda semana postopera-
toria se ha relacionado con infección postoperatoria en 67% de los casos. Los 
estudios de laboratorio con marcadores específicos pueden ayudar a sospechar 
la presencia de infección, como leucocitosis, proteína C reactiva, procalcitoni-
na o amiloide A con grados de sensibilidad y especificidad variables, relacio-
nados con los cultivos positivos del exudado.

La profilaxis intraoperatoria puede resultar esencial en la disminución 
de infección postoperatoria. La preparación de la piel con limpieza previa 
a la incisión mediante clorhexidina se ha mostrado más efectiva que la uti-
lización de povidona yodada. La detección de roturas de paños quirúrgicos 
y guantes o mala esterilización de instrumental e implantes quirúrgicos 
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debe ser detectada, así como la protección adecuada si se usa fluoroscopio. 
El mantenimiento de drenaje postoperatorio se ha relacionado con mayor 
incidencia de infección (mayor con duración 5,1 días frente a 4,3 días). La  
irrigación de la herida durante el procedimiento con povidona yodada se 
ha mostrado eficaz en la reducción de infección postoperatoria en algunos 
estudios (132). El uso de antibiótico local en el lecho quirúrgico mediante 
vancomicina en polvo y microesferas de gentamicina también ha mostrado ser 
de utilidad en la reducción de infección postoperatoria en estudios recientes. 

El tratamiento de la infección postoperatoria incluye la detección precoz, 
con desbridamiento y limpieza quirúrgica del exudado, retención de los dispo-
sitivos, con cierre primario de la herida y uso de sistemas de drenaje o cierre 
diferido tras el uso de terapia de vacío (VAC) asociados al uso de antibiote-
rapia intravenosa tras confirmación microbiológica del germen contaminante. 
Tras la curación de la herida, pueden requerirse procedimientos de reconstruc-
ción para cobertura mediante colgajos de trapecio o musculatura paraespinal.
	

1.3.3. Degeneración del segmento adyacente
	
1.3.3.1. Terminología

Hilibrand et al. utilizan el término degeneración del segmento adyacente 
(ASDeg) para describir los cambios radiológicos vistos en niveles adyacentes 
a un proceso de fusión previa, no relacionados con los hallazgos clínicos, y el 
término enfermedad del segmento adyacente (ASDis)  para referir los nuevos 
síntomas clínicos relacionados con los cambios radiológicos en los niveles 
adyacentes a la fusión. Ambos términos deberían clasificarse como deterioro 
del segmento adyacente (ASDet) (133). Anderson et al. describen los cambios 
que ocurren en el segmento adyacente a un nivel fusionado como patología del 
segmento adyacente (ASP), siendo los cambios radiológicos agrupados en el 
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acrónimo RASP, y los signos y síntomas clínicos asociados a las alteraciones 
radiológicas como CASP (134). 
	
1.3.3.2. Definición

La degeneración del segmento adyacente (DSA) tras un procedimiento de 
fusión lumbar se define como la condición en la cual los pacientes muestran 
una mejoría tras el primer procedimiento durante al menos 6 meses y de nue-
vo desarrollan síntomas que son compatibles con las lesiones radiológicas en 
segmentos adyacentes a la fusión (135).

Gillet en estudio retrospectivo de 149 pacientes, tratados en un periodo de 
siete años mediante un procedimiento de fusión posterolateral con seguimien-
to de 2-15 años, describe las llamadas potenciales alteraciones del segmento 
adyacente móvil (AMSAs): estrechamiento del espacio discal, signo del vacío 
discal, osteofítos, aparición ó incremento de retrolistesis degenerativa, ante-
rolistesis ó luxación rotatoria, estenosis espinal debida a hipertrofia facetaria, 
abombamiento discal o ligamentoso, inestabilidad con pérdida de la alineación 
del raquis estática o dinámica y deshidratación discal (RM) (136).

Park et al. en un estudio de revisión sistemática define degeneración del 
segmento adyacente como cualquier alteración en el segmento próximo a una 
zona fusionada. Degeneración discal, listesis (anterolistesis o retrolistesis), 
inestabilidad, artrosis facetaria, hernia discal, estenosis, escoliosis o fractura 
vertebral pueden observarse en el segmento adyacente a la zona de fusión. Con 
menos frecuencia el segmento dañado puede ser superior o inferior no conti-
guo al segmento fusionado (137). 
	
1.3.3.3. Biomecánica

La mayoría de los estudios publicados en modelos animales, in vitro y 
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modelos validados de elementos finitos, concluyen que un procedimiento de 
fusión de uno ó varios segmentos móviles raquídeos determina cambios bio-
mecánicos en el resto de la columna, que se traducen en aumento de movilidad 
intervertebral y aumento de presión discal y de las cargas facetarias en los seg-
mentos no fusionados. Estudios experimentales en columnas lumbosacras de 
cadáver humano han demostrado diferentes grados de rigidez en los segmen-
tos fusionados, así como cambios en el centro de rotación de los segmentos 
superiores no fusionados, con grados variables de sobrecarga facetaria (138). 

1.3.3.4. Degeneración previa 

Permanece controvertido si la degeneración del segmento adyacente es 
consecuencia de la fusión espinal o es resultado de la evolución natural del 
proceso degenerativo y la aparición de cambios podría ocurrir sin presencia de 
fusión previa. El origen multifactorial podría influir en su desarrollo, mencio-
nándose factores genéticos predisponentes, alteraciones anatómicas, la colo-
cación de implantes y los cambios biomecánicos determinados por la instru-
mentación (139).

1.3.3.5. Factores predisponentes y factores relacionados

Se han descrito como factores predisponentes o dependientes del paciente 
la edad, el sexo, la horizontalización de la lámina y el tropismo facetario del 
segmento superior en el nivel inmediato al instrumentado, y como factores 
relacionados o potencialmente modificables la técnica de fusión, la realización 
de laminectomía descompresiva, la lesión de la faceta superior del último nivel 
instrumentado, el número de niveles instrumentados, la fusión lumbar hipolor-
dótica y la pérdida del equilibrio sagital.

La horizontalización de la lámina se define como el ángulo formado por 
la línea que une el borde superior de la faceta superior con el borde inferior 
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de la faceta inferior y la línea recta que conecta el borde anterior y posterior 
del cuerpo vertebral. El tropismo facetario es definido como la diferencia en 
grados entre el ángulo formado por la línea tangencial de la articulación fa-
cetaria izquierda y derecha y la línea media a través de la apófisis espinosa 
y el centro del disco. Láminas horizontales con angulación superior a 130º y 
tropismo facetario mayor de 10º se han relacionado con degeneración precoz 
del segmento proximal en pacientes con fusión circunferencial L4-L5 (140).

Figura 25. Medida del ángulo de horizontalización de la lámina y tropismo facetario 
según Okuda (139).

 
La realización de laminectomía como técnica de descompresión de ele-

mentos neurales se asocia al procedimiento de fusión en casos de estenosis de 
canal lumbar. La técnica puede requerir la resección del ligamento interespi-
noso del nivel superior, comprometiendo la estabilidad del segmento proxi-
mal por alteración de la banda de tensión posterior. Chen et al. en un estudio 
experimental en modelo porcino demuestra el efecto protector del ligamen-
to interespinoso, siendo menor la movilidad en flexoextensión del segmento 
proximal cuando se preserva el mismo  (141). Lai et al. en un estudio clínico 
compara la incidencia de degeneración del segmento proximal a los 6 años, 
observando una incidencia de degeneración del segmento proximal de 6,5% 
cuando se preserva el ligamento interespinoso del segmento proximal frente a 
24,3% cuando no permanece integro (142). Ekman et al. en estudio aleatori-
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zado de pacientes intervenidos por espondilolistesis compara la incidencia de 
degeneración del segmento proximal cuando se realiza fusión in situ frente a 
fusión más laminectomía. A los 12,5 años, la incidencia en el grupo de fusión 
in situ fue de 4,5%, frente al 47% en el grupo con laminectomía (97).

La técnica de fusión determina grados variables de rigidez, que tendrían re-
percusión en los segmentos móviles adyacentes. Sudo et al. en estudio in vitro en 
modelo bovino demuestran que la fusión intersomática aumenta la rigidez del seg-
mento fusionado con mayor transmisión de stress a los segmentos no fusionados, 
comparado con un procedimiento de fusión posterolateral (143). 

La lesión de la articulación facetaria del nivel superior instrumentado con 
el tornillo pedicular se ha señalado como factor predisponente de degenera-
ción del segmento proximal no instrumentado. Estudios experimentales en ca-
dáver muestran aumento de cambios en el segmento superior relacionados con 
la instrumentación vertebral. Cardoso et al. en un estudio de columnas in vitro 
muestran cambios significativos, especialmente con rotación del nivel supe-
rior, cuando se provoca violación facetaria. Estos cambios son mayores cuan-
do la violación facetaria es bilateral, aumenta el numero de niveles fusionados 
y se asocia laminectomía en el último nivel fusionado, alterando la banda de 
tensión posterior. Aunque parecen demostrados los efectos por la alteración 
biomecánica de sobrecarga de los segmentos superiores, la lesión directa de 
la articulación facetaria del último nivel instrumentado podría tener un efecto 
inmediato en el inicio de degeneración del segmento proximal (144). Baorong 
et al. en estudio reciente randomizado de pacientes intervenidos mediante con 
artrodesis PL compara la incidencia de degeneración del segmento proximal 
utilizando dos técnicas de inserción de tornillos pediculares. Un punto de en-
trada del tornillo más lateral (técnica de Magerl) se asocia a menor incidencia 
de degeneración del segmento proximal (51,6%), frente a una técnica de in-
serción más medial (técnica de Du), con incidencia de 72,4% (145). Aunque 
se han propuesto las técnicas percutáneas y MIS como posibles protectoras de 
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la lesión facetaria, Park et al. refieren mayor incidencia de lesión facetaria del 
segmento superior instrumentado con técnicas minimoinvasivas o percutáneas 
que con cirugía abierta (146). 

El número de segmentos fusionados también ha demostrado ser un fac-
tor de riesgo en el desarrollo de degeneración de segmentos libres, debido al 
aumento del brazo de palanca que suponen los segmentos rígidos sobre los 
segmentos no fusionados.  Penta et al. no refieren aumento de complicaciones 
en segmentos superiores al nivel instrumentado (147). Sin embargo, Etebar y 
Cahill en el estudio retrospectivo de 125 pacientes observaron que un 78% de 
los casos que desarrollaron degeneración del segmento adyacente tenían dos 
o mas segmentos fusionados (148). Wimmer et al. en un estudio retrospectivo 
comparativo de pacientes con fusión mono o polisegmentaria encuentran di-
ferencias significativas entre ambos grupos en la aparición de inestabilidad o 
translación >3mm en segmentos superiores (149). Rahm y Hall en un estudio 
retrospectivo de 60 pacientes intervenidos mediante artrodesis posterolateral 
con diagnóstico de columna degenerativa o inestabilidad, encuentran mayor 
incidencia de degeneración de segmentos proximales en fusiones polisegmen-
tarias, aunque no mayor incidencia de estenosis (150).

La disminución de la lordosis lumbar y la pérdida del equilibrio sagital 
fisiológico postoperatorios se han relacionado con el riesgo de degeneración 
de segmentos libres. Estudios recientes refieren la importancia de restaurar o 
mantener una lordosis lumbar adecuada o proporcional a la incidencia pélvica 
(48). El riesgo de desequilibrio sagital tras un proceso de fusión lumbar au-
menta con fusiones hipolordóticas, que se agrava si existe degeneración previa 
en segmentos transicionales superiores ó inferiores (151). Akamaru et al. en 
fusiones hipolordóticas simuladas L4-L5 en cadáver muestran un aumento de 
movilidad en flexo-extensión del segmento adyacente proximal L3-L4, con 
diferencias significativas frente a fusión in situ o hiperlordótica (152). Oda et 
al. en un estudio in vivo en modelo ovino demuestran cambios degenerativos 
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facetarios en el segmento superior tras fusión cifótica en segmentos inferiores 
(153). Umehara et al. muestran en un estudio in vivo hiperlordosis en segmen-
tos superiores compensadora de fusión hipolordotica en segmentos inferiores 
(154).
	
1.3.3.6. Sistemas de protección

Aunque permanece como patrón oro el procedimiento de fusión para trata-
miento del dolor lumbar tras fracaso del tratamiento conservador, la aparición 
de complicaciones relacionadas con el procedimiento, sobre todo la degenera-
ción del segmento adyacente, ha hecho surgir en los últimos años la aparición 
de los llamados sistemas de protección del segmento enfermo o sintomático 
mediante procedimientos de no fusión, con intento de preservación de la fun-
ción del segmento. Sengupta y Herkowitz en un estudio de revisión clasifican 
los dispositivos de preservación de la movilidad en dispositivos protésicos 
(prótesis total de disco, prótesis de núcleo pulposo y prótesis facetaria) y dis-
positivos de estabilización (dispositivos interespinosos, dispositivos no metá-
licos con tornillos pediculares, dispositivos metálicos con tornillos pediculares 
y dispositivos híbridos) (155).

La prótesis de disco (TDA)

La prótesis de disco lumbar surge como alternativa a la artrodesis del seg-
mento enfermo, para mantener la movilidad del mismo, con disminución del 
soporte de cargas, y disminuir las complicaciones relacionadas con el procedi-
miento de fusión, sobre todo el disco adyacente. En EEUU la prótesis de disco 
lumbar ha sido aprobada para el dolor discogénico aislado sin inestabilidad. La 
indicación se reserva para pacientes jóvenes con un nivel afectado y evidencia 
de enfermedad discal degenerativa en RM o TC tras fracaso de tratamiento 
conservador durante al menos 6 meses. Las contraindicaciones son la pre-
sencia de estenosis, artrosis facetaria, espondilólisis ó espondilolistesis, dolor 
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radicular secundario a hernia discal, escoliosis, osteoporosis, uso crónico de 
esteroides, fracturas, embarazo e infección. 

Dispositivos interespinosos

La indicación primaria de los dispositivos interespinosos es el tratamiento 
de la claudicación neurógena secundaria a estenosis espinal, actuando como 
limitadores de extensión con descompresión indirecta o disminuyendo la pre-
sión discal con alivio de los síntomas. Pueden ser metálicos, fabricados en 
titanio (X-Stop, Co-Flex) y no metálicos, con composición de PEEK (Wallis) 
e implantados mediante de técnica abierta o percutánea.

Dispositivos de fijación dinámica

El principio de los sistemas de estabilización dinámica es la distribución 
uniforme de las cargas en el segmento vertebral enfermo y disminuir la movi-
lidad anormal con mínima pérdida del rango de movimiento. 
		

Según su diseño se han clasificado en dispositivos no metálicos (Liga-
mento de Graf, Dynessis y Transition), metálicos (BioFlex, Stabilimax NZ 
y Cosmic) e híbridos (CD Horizon Agile y NFlex). Se han establecido como 
indicaciones primarias: el tratamiento de la inestabilidad relacionada con en-
fermedad discal o espondilolistesis degenerativa y la prevención de la dege-
neración del segmento adyacente con signos incipientes de degeneración al 
segmento fusionado (“topping off”). Como indicación secundaria: prevenir la 
inestabilidad espinal relacionada con laminectomía y conseguir la fusión sin la 
rigidez de los sistemas convencionales de fusión.
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2. HIPÓTESIS

En los primeros años tras la realización de un procedimiento de fusión 
lumbar con osteosíntesis transpedicular y/o intersomática en pacientes con 
diagnóstico de columna degenerativa o inestabilidad, al menos el 50% de los 
mismos presentan degeneración del segmento adyacente, según criterios ra-
diológicos, y en al menos uno de cada cinco la reaparición de los síntomas 
requiere un procedimiento quirúrgico de revisión.

La incidencia de degeneración del segmento adyacente depende de facto-
res como el motivo de la intervención, el tipo de fusión, el número de niveles 
fusionados, el tipo de instrumentación, el grado de lordosis, la degeneración 
previa y las características demográficas de los pacientes.
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3. OBJETIVO

3.1. OBJETIVO GENERAL

•	 Determinar la incidencia de degeneración del segmento adyacente, así como 
los factores relacionados con su aparición, tras la realización de un procedi-
miento de fusión lumbar con osteosíntesis transpedicular y/o intersomática en 
pacientes con diagnóstico de columna degenerativa o inestabilidad. 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS

•	 Cuantificar y describir los cambios radiológicos y en RM en el segmento 
o segmentos adyacentes a la artrodesis.

•	 Comprobar si el motivo de la intervención, el tipo de fusión, el número 
de niveles fusionados, el tipo de instrumentación, el grado de lordosis, la 
degeneración previa y las características demográficas repercuten en los 
cambios radiológicos tras la intervención.

•	 Determinar en qué medida los cambios son asintomáticos, o repercuten en 
la situación clínica, precisando un nuevo procedimiento quirúrgico.
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4. MATERIAL Y MÉTODOS

4.1. DISEÑO

Se trata de un estudio observacional longitudinal de carácter retrospectivo 
llevado a cabo en una cohorte de pacientes intervenidos mediante un proce-
dimiento de fusión lumbar para el tratamiento de patología degenerativa o 
inestabilidad de la columna lumbar, con al menos un año de seguimiento en el 
periodo comprendido entre enero de 2006 y diciembre de 2010.

4.2. SUJETOS DE ESTUDIO

Los sujetos de estudio fueron pacientes sometidos a un proceso de fusión 
lumbar en la Unidad de Raquis del Servicio de Traumatología y Cirugía Orto-
pédica del Complejo Hospitalario Universitario de Albacete (CHUA).
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4.2.1. Criterios de inclusión

Los criterios de inclusión fueron:

•	 Pacientes diagnosticados de alguna de las siguientes enfermedades: en-
fermedad discal degenerativa, espondilolistesis degenerativa, estenosis de 
canal lumbar,  espondilolistesis por lisis ístmica con cambios degenerati-
vos y escoliosis lumbar degenerativa.

 

Figura 26. Indicaciones de fusión: A) Enfermedad discal degenerativa. B) Espondilolis-
tesis degenerativa. C) Estenosis de canal. D) Escoliosis lumbar degenerativa. 

E) Espondilolistesis por lisis ístmica.

•	 Pacientes intervenidos bajo anestesia general, en mesa radiolucente, con 
miembros inferiores en extensión, mediante abordaje posterior y disección 
subperióstica de la musculatura paravertebral.

 

Figura 27. Posición intraoperatoria del paciente para procedimiento de fusión lumbar.
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•	 Pacientes intervenidos mediante alguna de las siguientes técnicas quirúrgi-
cas: artrodesis posterolateral instrumentada con tornillos pediculares (PL), 
artrodesis circunferencial con tornillos pediculares e implantes intersomá-
ticos (PLIF) ó combinada (PL+PLIF) con hueso autólogo obtenido del 
campo quirúrgico y/o de espina iliaca posterosuperior.

  

Figura 28. Tipos de fusión: A) Artrodesis posterolateral (PL). B-C) 
Artrodesis circunferencial (PLIF).

•	 Pacientes en los que los sistemas de fijación sean dispositivos con tornillos 
pediculares con conectores laterales o sistemas de fijación con tornillos 
monoaxiales y poliaxiales e implantes para fusión intersomática de polie-
ter-eter-cetona (PEEK).

Figura 29. Tipo de instrumentación: Tornillos poliaxiales y tornillos con conector 
lateral. Implante intersomático para fusión PEEK.
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•	 Pacientes intervenidos en el periodo comprendido entre enero de 2006 y 
diciembre de 2010.

4.2.2. Criterios de exclusión

Los criterios de exclusión considerados fueron:

•	 Pacientes intervenidos mediante fusión lumbar por otras condiciones no 
mencionadas en los criterios de inclusión: patología traumática, defor-
midades, tumores, infecciones o pacientes con cirugía de revisión.

•	 Pacientes fallecidos antes de la última evaluación clínica y radiológica. 
•	 Pacientes cuyo estudio radiológico se consideró no adecuado.
•	 Pacientes que no aceptaron la participación en el estudio.
•	 Pacientes no localizados.

4.2.3. Cálculo del tamaño muestral

Para una proporción esperada de pacientes con síntomas relacionados con 
degeneración del segmento adyacente equivalente al 20%, una confianza del 
95% y una precisión de ± 5%, el tamaño muestral estimado fue de 246 pacien-
tes, el cual se incrementó en un 10% para compensar las previsibles pérdidas, 
en total 271 pacientes. Dicho tamaño muestral fue calculado mediante el pro-
grama estadístico EPIDAT 3.1. 

4.2.4. Definición de las variables

Se consideró como variable principal la degeneración de segmento adya-
cente en función de criterios clínicos y radiológicos, entendida como la condi-
ción en la cual los pacientes muestran una mejoría tras el primer procedimien-
to durante al menos 6 meses y de nuevo desarrollan síntomas compatibles con 
lesiones radiológicas en el segmento adyacente a la fusión.
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Los criterios clínicos considerados fueron:

•	 Reaparición de dolor lumbar.
•	 Reaparición de dolor radicular.
•	 Claudicación neurógena.

La reaparición de los síntomas fue considerada según las escalas de dolor (EVA/
EN) (68) y discapacidad (ODI) (70), con mejoría clínica tras el procedimiento de 
fusión y reaparición de los síntomas tras un periodo de mejoría en el seguimiento.

•	 Intensidad del dolor lumbar y en miembros inferiores, evaluada mediante 
escala visual analógica (EVA) y numérica (EN): puntuación de 0 (mínima 
intensidad del dolor) a 10 (máxima intensidad del dolor).

•	 Grado de discapacidad: medido mediante el índice de discapacidad de 
Oswestry (ODI), el cual constituye una de las herramientas específicas 
de medición de la discapacidad por dolor lumbar, tanto en la clínica como 
en estudios de investigación. De acuerdo con la publicación original, los 
resultados se agrupan en cinco categorías: 0-20 mínima, 20-40 moderado, 
40-60 discapacidad grave, 60-80 incapacitado y 80-100 indica que el pa-
ciente está encamado o exagera sus síntomas. Se ha utilizado la versión va-
lidada 2.0. La FDA (U.S. Food and Drug Administration) ha elegido para 
el cuestionario de Oswestry una diferencia mínima de 15 puntos entre las 
evaluaciones preoperatoria y postoperatoria, como indicación de cambio 
mínimo en los pacientes sometidos a fusión espinal.

Los criterios radiológicos fueron:

•	 Lordosis lumbar total (LLT) preoperatoria y al final del seguimiento, me-
dida en grados en radiografías laterales en bipedestación, determinada en-
tre las líneas tangenciales del platillo superior de L1 y superior del sacro 
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según método de Cobb (89), medida mediante herramienta grados Raim-PC.

  

Figura 30. Medida de la lordosis lumbar total (LLT) L1-S1 según método de Cobb (89).

•	 Lordosis lumbosacra (LLS) preoperatoria y al final del seguimiento, medida 
en grados entre las líneas tangenciales del platillo superior de L4 y superior 
de S1, según método de Cobb (89), mediante herramienta grados Raim-PC.

  

Figura 31. Medida de la lordosis lumbar lumbosacra (LLS) L4-S1

según método de Cobb (89).
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•	 Listesis, definida como deslizamiento de la vértebra superior sobre la infe-
rior de ≥ 3 mm anterior (anterolistesis), posterior (retrolistesis) ó traslación 
lateral en radiografías AP y L en bipedestación, medida en milímetros me-
diante herramienta de medida Raim-PC.

 

Figura 32. Anterolistesis L4-L5 tras fusión L5-S1 y retrolistesis L3-L4 tras fusión L4-L5.

•	 Deformidad rotacional, definida en el segmento superior e inferior según 
el método de Nash y Moe (Grados 1-4) en radiografías AP en bipedesta-
ción (103).

		

 
Figura 33. Grados de rotación vertebral según Nash-Moe (103).
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•	 Altura discal, preoperatoria y al final del seguimiento de los discos lumbares 
superiores e inferiores no incluidos en la fusión, medida según el método 
de Farfan (altura en mm anterior y posterior del disco) y Miyakoshi (altura 
en mm de la parte central del disco) mediante herramientas de medida 
Raim-PC.

	

Figura 34. Altura discal anterior, posterior y media (Método de Farfan y Miyakhoshi).

	  
•	 Apertura discal, definida como cambios en el grado de apertura discal en 

pre y postoperatorio en radiografía lateral (L) en bipedestación en cada 
disco libre no fusionado, medida mediante herramienta grados Raim-PC.

Figura 35. Apertura discal en grados de segmentos no fusionados.
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•	 Degeneración discal radiológica evaluada según la escala de Weiner (gra-
dos 0-3) (111) y escala de la Universidad de California (grados I-IV) (112).

Figura 36. Degeneración discal radiológica según escala de Weiner (Grados 0-3) y 
UCLA (I-IV) (111,112).

 
•	 Existencia de fusión de los segmentos instrumentados.

Se han utilizado los criterios radiológicos de Lenke y Bridwell modifica-
dos para la valoración de la artrodesis posterolateral (PL): fusión (puente óseo 
bilateral intertransverso), probable fusión (puente óseo unilateral y disconti-
nuidad contralateral), probable no fusión (ausencia de puente óseo bilateral) y 
pseudoartrosis (líneas radiolucentes peri implante o rotura de implantes) (59).

Figura 37. Grados de fusión según criterios modificados de Lenke y Bridwell: A) Fu-
sión: puente óseo bilateral intertransverso. B)  Probable fusión: puente óseo unilateral y 
discontinuidad contralateral. C)  Probable no fusión: ausencia de puente óseo bilateral. 

D)  Pseudoartrosis: líneas radiolucentes peri implante o rotura de implantes (59).
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La valoración de la artrodesis circunferencial (PLIF) se realiza mediante 
el estudio radiológico, según los criterios de Hackenberg, el cual establece 
cuatro criterios de fusión: presencia de puente óseo anterior y posterior, conti-
nuidad ósea entre platillos vertebrales superior e inferior, estructura trabecular 
en el injerto anterior y ausencia de líneas radiolucentes alrededor del injerto 
anterior. Considera un segmento fusionado la presencia de tres de los signos, 
probablemente fusionado si existen dos signos, probablemente no fusionado si 
sólo existe uno de los signos y pseudoartrosis con aflojamiento de implantes si 
no existe ninguno (118).

 

Figura 38. Grados de fusión según criterios de Hackemberg: A) Fusión. B) Probable 
fusión. C) Probable no fusión. D) Pseudoartrosis) (118).
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Criterios de RMN:  secuencias T1, T2 y mielografía (Coronal, sagital y axial)

•	 Grado de degeneración discal preoperatorio y al final del seguimiento se-
gún la clasificación de Pfirrmann (Grados I-V) de los segmentos inferior 
y superiores no incluidos en la fusión, valorados según proyección sagital 
en secuencias T2 (77). 

 

Figura 39. Grado de degeneración discal RM según Pfirrmann (77).

Otras variables de estudio:

•	 Sociodemográficos: edad y sexo.
•	 Diagnóstico inicial: enfermedad discal degenerativa, estenosis de canal 

lumbar, espondilolistesis degenerativa, escoliosis lumbar degenerativa, 
espondilolistesis por lisis ístmica con cambios degenerativos.

•	 Tipo de fusión: posterolateral (PL), circunferencial (PLIF) o combinada 
(PL+PLIF).

•	 Tipo de instrumentación vertebral: tornillos pediculares abiertos poliaxia-
les o tornillos con conector lateral.

•	 Número de niveles instrumentados y número de discos libres.
•	 Periodo de seguimiento (al menos un año).
•	 Tiempo hasta la aparición de sintomatología tras la mejoría inicial (expre-

sado en meses).
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4.3. TÉCNICAS Y PROCEDIMIENTOS

4.3.1. Técnicas quirúrgicas

Todos los pacientes fueron intervenidos por los mismos cirujanos, bajo 
anestesia general en mesa radiolucente con el paciente en decúbito prono, so-
portes para disminuir la presión abdominal y miembros inferiores en exten-
sión. Mediante abordaje posterior y disección subperióstica de la musculatura 
paravertebral, se realizó instrumentación del segmento o segmentos elegidos 
en la fusión, con tornillos pediculares abiertos (mono o poliaxiales) o tornillos 
con conector lateral, de diámetros y longitud determinados por el tamaño del 
pedículo y cuerpo vertebral, localizando el punto de entrada del mismo (borde 
inferior de la faceta superior en la unión con apófisis transversa y pars inte-
rarticularis), preservando la faceta medial en los segmentos superiores y mini-
mizando la lesión capsular de la articulación facetaria. Cuando fue necesario 
un procedimiento de descompresión, se realizó laminectomía descompresiva 
en los segmentos estenóticos, con artrectomía parcial de la faceta medial para 
descompresión central, recesos laterales y foraminal y preservación de la pars 
interarticularis cuando fue posible. Se realizó artrodesis posterolateral (PL) 
tras decorticación de apófisis transversa y borde lateral de la faceta externa 
con aporte de hueso autólogo corticoesponjoso obtenido de espina iliaca pos-
terosuperior y/o de campo quirúrgico, completándose el procedimiento con la 
colocación de barras de conexión de los tornillos pediculares y colocación de 
sistemas cierre barra-tornillo (156, 157). En los casos seleccionados se realizó 
fusión intersomática por vía posterior (PLIF), tras resección parcial o comple-
ta de las facetas inferior y superior en el segmento elegido y adecuada prepara-
ción de los platillos vertebrales mediante discectomía y exéresis del cartílago 
con aporte de injerto óseo autólogo corticoesponjoso obtenido de espina iliaca 
posterosuperior e implantes intersomáticos de polieter-eter-cetona (PEEK) de-
recho e izquierdo, para restaurar la altura discal, descompresión indirecta y 
mejorar el índice de fusión. Opcionalmente en casos aislados se utilizó hueso 
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heterólogo, matriz ósea desmineralizada (DBM) o fosfato tricálcico β. Tras 
la comprobación de la posición adecuada del implante se procedió a realizar 
maniobras de compresión del mismo y evaluando su estabilidad para evitar su 
extrusión (113,158,159). 
	

Figura 40. Imágenes intraoperatorias de la técnica quirúrgica.

4.3.2. Estudio radiológico

Los pacientes fueron citados para la realización de un estudio radiológico 
durante el periodo comprendido entre enero y junio de 2012. La ausencia de 
estudio dinámico con radiografías en flexo-extensión preoperatorias en la 
mayoría de pacientes condicionó que éstas no se realizaran en el último estudio.

Se realizaron radiografías de columna lumbosacra en bipedestación en 
proyecciones anteroposterior y lateral por tres técnicos superiores en diagnós-
tico por imagen (TSDI), en la misma sala de rayos x con un equipo de las si-
guientes características: Philips X-Ray Tube Housing Assembly Ro 1750 Rot 
350 Ref/Model 9890000 85282 SN 38067 A 244082 y TubeRef/Model 9890 
000 85271 SN 244082 permanet Filtration 2.5 Al 75 Nominal Voltaje 0.6 IEC 
603361.2 IEC 60336. Las radiografías han sido realizadas a 1 metro de distan-
cia tubo-película (Figura 41).
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Figura 41. Distancia tubo-pelicula.

Se han utilizado técnicas radiológicas de kilovoltaje-miliamperaje y co-
limación del haz de rayos x adecuadas para reducir el efecto de la radiación 
dispersa, reduciendo la dosis radiológica del paciente y mejorando el contraste 
y la calidad de la imagen para una adecuada visualización del injerto y zonas 
de lisis peri-implante. Las radiografías en proyecciones anteroposterior en bi-
pedestación se han realizado utilizando 75 KV-90 MAS y las radiografías en 
proyección lateral en bipedestación con 85 KV-125 MAS. (Figura 42). 

Figura 42. Radiografías AP y L de  columna lumbar realizadas mediante técnica de coli-
mado para mejorar calidad de imagen y reducción de la radiación dispersa.
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La aplicación utilizada para visualizar los estudios ha sido Raim-PC. Esta 
aplicación se ha calibrado manualmente tomando como referencia el diámetro 
conocido previo de una moneda de 1 euro (escala de 1:1) (Figura 43) (160).

 
	  

Figura 43. Calibración manual de medidas radiológicas. Moneda de diámetro previa-
mente determinado (1euro=2,33 cm). Mediante medida en milímetros del sistema 

Raim-PC, obtiene la misma medición a la distancia de 1 metro.

Dado que en el Complejo Hospitalario Universitario de Albacete las ex-
ploraciones radiológicas se incorporaron a la historia clínica digital en el año 
2006, ha sido posible utilizar las herramientas de medida radiográficas del sis-
tema informático Raim-PC (Radiological Archive and Image Management) (160):

•	 Se procedió a la digitalización de las radiografías preoperatorias en pa-
cientes con estudio previo a la incorporación del sistema informático, 
comprobándose la idoneidad de las mismas para el estudio.

•	 El acceso a los estudios de imagen de cada paciente se ha realizado a través 
del gestor de imágenes Dulcingest, seleccionando los estudios radiológi-
cos válidos. Una vez seleccionada la imagen, la visualización de la misma 
se realiza a través del visor de imágenes Raim-PC, que incorpora herra-
mientas de medida en milímetros y grados (Figura 44). Las medidas radio-
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lógicas de altura discal, lordosis lumbar, retrolistesis, rotación vertebral y 
grado de apertura discal se midieron en radiografías en bipedestación AP y 
L al final del seguimiento, en todos los discos libres superiores e inferiores 
no incluidos en la fusión. Las mismas medidas se realizaron seleccionando 
la radiografía preoperatoria adecuada en bipedestación, comprobándose la 
validez de la misma (161).

Figura 44. Herramientas del sistema de medida Raim Java en milimetros y grados.

•	 Todas las mediciones se han realizado en el mismo monitor (TOTOKU 
ME 355i2), modelo de alto rendimiento con alta calidad de imagen y pre-
cisión. El monitor es una pantalla en escala de grises de 3 megapíxeles y es 
ampliamente utilizado por los servicios de radiología debido a su versatili-
dad para estaciones de trabajo multi-modalidad. Las 2048 escalas de grises 
y la uniformidad de luminancia garantizan un alto grado de fiabilidad y 
precisión de imágenes.

•	 Para analizar la fiabilidad intraobservador, las medidas fueron repetidas en 
una submuestra de 25 pacientes por el mismo evaluador, y para realizar el 
análisis de fiabilidad interobservador las mediciones fueron realizadas por 
un segundo observador. 
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4.4. RECOGIDA DE DATOS Y FUENTES DE INFORMACIÓN

Con el fin de localizar la evidencia científica sobre el tema de estudio se 
llevó a cabo una revisión bibliográfica en diferentes bases de datos del ámbito 
de ciencias de la Salud. Los criterios de búsqueda “adjacent segment dege-
neration” OR “adjacent segment disease” OR “adjacent segment level” OR 
“adjacent segment  pathology” AND surgery fueron utilizados en las bases de 
datos Medline (215 referencias) y Embase (250 referencias). Con el fin de eli-
minar las referencias bibliográficas duplicadas existentes, se incluyeron todas 
en el gestor de referencias Zotero. 

Los datos de los pacientes intervenidos en el periodo 2006-2010 fueron 
anonimizados mediante codificación e introducidos en una base de datos Excel 
para su posterior análisis y fueron recogidos durante el periodo comprendido 
entre enero de 2012 y diciembre de 2013.

Como fuentes de información para el estudio se utilizaron tanto la historia 
clínica del paciente como el archivo de imágenes radiológicas del CHUA. A 
partir de la historia clínica se obtuvieron datos demográficos, datos clínicos 
preoperatorios, resultados de exploraciones complementarias y diagnóstico de 
las lesiones. A través de las hojas de protocolo quirúrgico se recogieron datos 
de las técnicas quirúrgicas, niveles de fusión y tipos de dispositivos utilizados.

Los pacientes fueron citados en consultas mediante llamada telefónica por 
parte de las secretarias del Servicio de Traumatología, realizándose la valoración 
clínica (estado neurológico y presencia de dolor lumbar y radicular) mediante es-
calas EVA y ODI. En la visita, tras informar a los pacientes de la naturaleza del es-
tudio y obtener su consentimiento para participar en el, se realizó un estudio radio-
lógico (proyecciones anteroposterior y lateral en bipedestación), por tres técnicos 
superiores en diagnóstico por imagen, utilizando el mismo aparato de radiología, 
siguiendo la misma técnica y comprobándose la validez del estudio.
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El estudio radiológico existente en las historias clínicas previo a la digitali-
zación de imágenes (Enero-Septiembre 2006) también fue evaluado, seleccio-
nándose las radiografías preoperatorias adecuadas y comprobándose la validez 
de las mismas. Un auxiliar del servicio de documentación clínica realizó el 
escaneado de las imágenes, incorporándose al sistema informático del hospital 
para proceder a su medición.

Las mediciones se han realizado por el evaluador principal, utilizando las 
herramientas de medida del sistema informático en el mismo monitor del Ser-
vicio de Radiología, analizándose todas las variables radiológicas. Finalizado 
el estudio, se procedió a una nueva medición de todas las variables radioló-
gicas en 25 pacientes, por parte del observador principal y por otro evaluador 
del servicio, para así determinar el grado de acuerdo intra e interobservador. 

Una vez obtenida la información, los datos fueron codificados e informa-
tizados  creándose una base de datos mediante el programa SPSS v. 19. Poste-
riormente se procedió a su depuración y análisis.

4.5. ASPECTOS ÉTICOS

Todos los procedimientos realizados a lo largo de la investigación fueron 
realizados siguiendo las normas de buena práctica clínica y los principios de la 
Declaración de Helsinki (162).

Se garantizó la confidencialidad de la información de los pacientes con-
forme a la Ley Orgánica 15/1999 (21), de 13 de diciembre, de Protección de 
Datos de Carácter Personal (LOPD) (163).

A todos los pacientes se les entregó un documento informativo, redactado 
en lenguaje no técnico y de manera sencilla, con los objetivos genéricos del es-
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tudio, la importancia de su colaboración para la investigación y el motivo por 
el que era necesaria su participación. Junto con dicho documento se entregó la 
hoja de Consentimiento Informado, la cual fue debidamente firmada antes de 
su inclusión en el estudio.

El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de la 
Gerencia de Atención Integrada de Albacete el día 20 de Diciembre de 2011 y 
por la Comisión de Investigación del CHUA, con fecha 17 de Enero de 2012 
(Anexos 1 y 2).

4.6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Para realizar el análisis estadístico de los datos se utilizó el paquete es-
tadístico SPSS 19.0. La información contenida en el cuaderno de datos fue 
codificada mediante símbolos numéricos, creándose una base de datos infor-
matizada en la que periódicamente se comprobaron los posibles errores y se 
procedió a su corrección. Después de las etapas de previas de depuración, aná-
lisis exploratorio y categorización o transformación de variables, se realizaron 
los siguientes análisis:

•	 En primer lugar se realizó un análisis descriptivo de los sujetos de la mues-
tra, mediante proporciones, medidas de tendencia central y medidas de 
dispersión, según la naturaleza de las variables, construyéndose los corres-
pondientes intervalos de confianza al 95%. Se describió tanto el resultado 
del estudio clínico y radiológico como las características de la interven-
ción quirúrgica y las variables sociodemográficas. Los datos fueron sin-
tetizados mediante la oportuna tabulación y representados gráficamente 
mediante diagramas rectangulares o diagramas de sectores en el caso de 
variables nominales u ordinales y diagramas de caja en el caso de varia-
bles cuantitativas.
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•	 Para comparar la puntuación media en las escalas de evaluación del do-
lor y la discapacidad a lo largo del periodo de seguimiento, se utilizó el 
análisis de la varianza de medidas repetidas (ANOVA), comprobando pre-
viamente sus condiciones de aplicación (homogeneidad de varianzas). En 
dicho análisis se utilizó un nivel de significación del 5%.

•	 Para realizar el análisis de fiabilidad, en el caso de las medidas cuantitati-
vas se utilizó el coeficiente de correlación intraclase (ICC) y se recurrió al 
índice de Kappa (Cohen) en el caso de las medidas cualitativas. El grado 
de acuerdo de estableció con la escala propuesta por Landis y Koch (164).

Tabla 11. Valores y grado de acuerdo de medidas cuantitativas (ICC) y cualitativas (Ka-
ppa) según escala de Landis y Koch (164).

Valor Grado de acuerdo

0 Pobre

0,01-0,20 Leve

0,21-0,40 Regular

0,41-0,60 Moderado

0,61-0,80 Substancial

0,81-1,00 Casi perfecto

•	 Se realizó un análisis de supervivencia para describir la evolución de los 
sujetos de estudio en cuanto a permanencia sin aparición de degeneración 
discal, calculando la probabilidad de dicha permanencia en diferentes in-
tervalos de tiempo (12, 24, 36, 48, 60 y 72 meses) junto a sus correspon-
dientes intervalos de confianza al 95%. Como técnica de análisis se utilizó 
el método de estimación actuarial o método de la tabla de vida, a través 
del procedimiento Survival del Sistema SPSS, el cual permite agrupar los 
tiempos de supervivencia en intervalos regulares y de esta forma sintetizar 
la información. La variable “tiempo de permanencia sin aparición de de-
generación discal” fue obtenida a partir de la fecha de la intervención qui-
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rúrgica y de la fecha de la última revisión. Se utilizó el mes como unidad 
de medida, definiendo su equivalencia estadística en días (1 mes = 30,4375 
días). En cada caso se calcularon la media y la mediana del tiempo de super-
vivencia, la cual es el índice más adecuado para describir la tendencia central 
de la distribución de supervivencia. Posteriormente se procedió al cálculo de 
las curvas de supervivencia por el método de Kaplan-Meier, representando en 
función del tiempo las probabilidades acumuladas de supervivencia estima-
das (probabilidad de que un paciente permanezca sin degeneración discal). 
También se realizaron comparaciones de curvas de supervivencia mediante la 
prueba de Mantel-Haenszel (Log Rank), que permitió comparar las degenera-
ciones discales observadas en diferentes grupos con las esperadas en caso de 
no existir diferencia (ley de Chi-cuadrado).

•	 Se construyó un modelo de riesgos proporcionales de Cox (procedimiento 
Coxreg del Sistema SPSS) para analizar los efectos de las variables indepen-
dientes consideradas sobre la variable dependiente “tiempo sin aparición de 
degeneración discal”. Dicho modelo permitió establecer factores pronósticos 
significativamente relacionados con el tiempo de permanencia sin degenera-
ción discal. Se utilizó el método de inclusión por pasos, analizando la signifi-
cación global del modelo mediante la prueba de Rao y la significación de cada 
variable con la prueba de la razón de verosimilitud. Las variables independien-
tes fueron introducidas de forma dicotómica de la siguiente manera:

- Sexo (1: hombre; 0: mujer).
- Edad (1: menos de 60 años; 0: 61 o más años).
- Tipo de instrumentación (1: conector lateral; 0: abierto).
- Técnica de fusión (1: circunferencial; 0: posterolateral).
- Lordosis lumbar total (1: normo/hiperlordosis; 0: hipolordosis).
- Lordosis lumbosacra (1: normo/hiperlordosis; 0: hipolordosis).
- Niveles de fusión (1: un nivel; 0: dos o más niveles).
- Diagnóstico (1: otros diagnósticos ; 0: estenosis de canal).
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5. RESULTADOS

5.1. DESCRIPCIÓN DE LOS PARTICIPANTES

Tasa de respuesta

Entre todos los pacientes intervenidos por patología lumbar durante el pe-
riodo comprendido entre enero de 2006 y diciembre de 2010, un total de 293 
cumplieron criterios de inclusión. Fueron excluidos 12 pacientes por falleci-
miento, 4 por carecer de seguimiento, 14 por presentar estudio radiológico no 
válido y un paciente por cambio de residencia. Finalmente, fueron incluidos 
en el estudio 263 pacientes (89,8%), cuya distribución, según el año en el que 
fueron intervenidos, aparece en la tabla 12.
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Tabla 12. Distribución de los pacientes incluidos en el estudio según 
fecha de inclusión (2006-2010).

AÑO

Nº total de 
pacientes
interveni-

dos

Nº de 
pacientes
incluidos

Nº de 
pacientes 
fallecidos

Nº de 
pacientes 
sin segui-

miento

Nº de pa-
cientes con 
cambio de 
domicilio

Nº de 
pacientes 

con estudio 
radiológico  
no válido

Nº de 
pacientes 
válidos

2006 67 54 3 2 - 3 46

2007 72 52 3 1 1 3 44

2008 85 60 3 - - 3 54

2009 86 63 3 1 - 2 57

2010 95 64 - - - 2 62

Periodo de observación

El periodo de observación osciló entre 24 y 82 meses, con una duración 
media de 45,9 meses (DE: 17,8) y una mediana de 43 meses (figura 45).

 

Figura 45. Distribución de los pacientes según la duración del periodo de seguimiento.
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Características demográficas

Habían sido intervenidos 98 hombres (37,3%) y 165 mujeres (62,7%), con 
una edad media de 59,0 años (IC 95%: 57,6 - 60,5) y una mediana de 61,0. En 
la figura 46 se muestra el diagrama de caja de la edad en hombres y mujeres y 
en la figura 47, la distribución de los mismos según grupos de edad.

 

Figura 46. Distribución de los pacientes según edad y sexo.

En todos los grupos de edad, excepto en pacientes jóvenes menores de 40 
años, la proporción de mujeres fue superior a la de hombres, sobre todo en el 
grupo de edad de 50-70 años (20 hombres y 48 mujeres entre 51-60 años y 29 
hombres y 53 mujeres entre 61-70 años).

 

Figura 47. Distribución de hombres y mujeres según grupos de edad.
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Clasificación diagnóstica 

En la tabla 13 aparece la distribución de los pacientes según sus diagnós-
ticos. Los más frecuentes correspondieron a espondilolistesis por lisis ístmica, 
estenosis de canal lumbar y enfermedad discal degenerativa.

Tabla 13. Distribución de los pacientes según su diagnóstico.

Diagnóstico Hombres
Nº (%)

Mujeres 
Nº (%)

Total 
Nº (%)

Enfermedad discal degenerativa 22 (22,4) 20 (12,1) 42 (16,0)

Espondilolistesis degenerativa 8 (8,2) 28 (17,0) 36 (13,7)

Estenosis de canal 6 (6,1) 12 (7,3) 18 (6,8)

Estenosis de canal + Enfermedad discal degenerativa 28 (28,6) 39 (23,6) 67 (25,5)

Espondilolistesis degenerativa + Enfermedad discal 
degenerativa 5 (5,1) 11 (6,7) 16 (6,1)

Escoliosis lumbar degenerativa 1 (1,0) 10 (6,7) 11 (4,2)

Espondilolistesis por lisis ístmica 27 (27,6) 42 (25,5) 69 (26,2)

Espondilolistesis por lisis ístmica + Enfermedad discal 
degenerativa 1 (1,0) 3 (1,8) 4 (1,5)

Técnica quirúrgica

Todos los pacientes habían sido intervenidos quirúrgicamente mediante 
alguno de los siguientes tipos de fusión: PL, PLIF ó híbrida, siendo la fusión 
PL la más utilizada (65,8%) (Figura 48). 
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Figura 48. Distribución de los pacientes según tipo de fusión. PL: posterolateral; 
PLIF: fusión lumbar intersomática posterior.

En cuanto al número de niveles de fusión:

•	 En casi la mitad de los pacientes (48,7%) se había realizado la fusión de un 
solo segmento (L5-S1 o L4-L5).

•	 En 90 pacientes (34,2%) fusión de dos segmentos (L4-S1 y L3-L5).
•	 En 31 pacientes (11,7%) fusión de tres segmentos (L2-L5 y L3-S1).
•	 En 13 pacientes (4,9%) fusión de cuatro o más segmentos. 

En la figura 49 se muestra la distribución de todos los pacientes según el 
nivel de fusión. 

 

Figura 49. Distribución de los pacientes según los niveles de fusión.
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En 201 pacientes (76,5%) el tipo de instrumentación pedicular fue el tor-
nillo abierto y en 62 pacientes (23,5%) el tornillo con conector lateral. En la 
figura 50 se muestra la distribución según el tipo de instrumentación pedicular 
(tornillo abierto o conector lateral).

 

Figura 50. Distribución de los pacientes según tipo de instrumentación pedicular.

La distribución de los pacientes según el número de discos lumbares no 
fusionados se muestra en la figura 51.

 

Figura 51. Distribución de los pacientes según número de discos lumbares libres.
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 5.2. ESCALAS DE DOLOR Y DISCAPACIDAD 

Mediante el ANOVA de medidas repetidas se observó una diferencia es-
tadísticamente significativa (p<0,001), tanto en la escala visual analógica y 
numérica como en el índice de discapacidad de Oswestry, al comparar la pun-
tuación obtenida en el preoperatorio con la obtenida durante el postoperatorio 
y al final del seguimiento (Tabla 14).

Tabla 14 . Evolución de las escalas de dolor lumbar y radicular (EN) y discapacidad (ODI).

Preoperatorio Postoperatorio
(3m)

Final del
seguimiento IC 95% P

Dolor 
lumbar 

(EN)
8,36 3,83 3,73 4,9 - 5,7 0,001

Dolor 
radicular 

(EN)
7,83 3,10 3,14 4,4 - 4,9 0,001

ODI 51,57 24,88 25,02 31,9 - 35,6 0,001

5.3. ESTUDIO RADIOLÓGICO

La lordosis lumbar total (LLT) L1-S1 preoperatoria y al final del segui-
miento fue medida en grados según el método de Cobb y se muestra en la 
figura 52. La LLT postoperatoria se mantuvo sin cambios en pacientes con 
LLT inferior a 50º antes de la intervención, disminuyó en pacientes con 
LLT entre 50-60º y aumentó en pacientes con LLT preoperatoria superior 
a 60º.
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Figura 52. Distribución de los pacientes según la lordosis lumbar total L1-S1 (LLT) 
preoperatoria y al final del seguimiento.

La lordosis lumbosacra L4-S1 (LLS) medida por el método de Cobb aumentó 
en el estudio radiológico realizado al final del seguimiento en pacientes con LLS 
preoperatoria menor de 25º, disminuyó en pacientes con LLS entre 25-40º y se 
mantuvo sin cambios en pacientes con LLS superior a 40º (Figura 53).
	

 

Figura 53. Lordosis lumbosacra (LLS) L4-S1 preoperatoria y al final del seguimiento.

La rotación de los segmentos vertebrales superiores no incluidos en la fu-
sión, evaluada según el método de Nash-Moe, aumentó en el postoperatorio en 
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36 pacientes (13,6%). En 24 pacientes (9,1%) el grado de rotación del segmen-
to proximal aumentó 1 grado, en 11 pacientes (4,1%) 2 grados y en un paciente 
3 grados (figura 54).

Figura 54. Distribución de los pacientes en los que se observaron cambios preoperato-
rios y al final del seguimiento en el grado de rotación vertebral de los segmentos libres.

 

El deslizamiento anterior o posterior (anterolistesis o retrolistesis) al final 
del seguimiento se observó en 43 pacientes (16,3%), siendo de nueva apari-
ción en 33 (12,5%) en relación con el procedimiento. En 28 pacientes (10,6%) 
se observó retrolistesis superior a 3 mm en cualquier segmento superior al fusio-
nado (20 pacientes en el primer disco superior y en 8 pacientes en segundo y tercer 
disco superior) y se observó anterolistesis únicamente en 5 pacientes (1,9%).

Figura 55. Distribución de los pacientes con retrolistesis/anterolistesis en segmentos 
superiores o inferiores (>3mm).
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La apertura discal (expresada en grados) de los discos libres superiores a 
los segmentos fusionados aumentó en el postoperatorio en una elevada pro-
porción de pacientes, siendo mayor en el primer disco libre. La apertura discal 
(en grados), tanto preoperatoria como al final del seguimiento, de los discos 
superiores e inferiores no incluidos en la fusión se expone en la tabla 15.

Tabla 15. Diferencia en grados de la apertura discal preoperatoria y al final del segui-
miento en los discos no fusionados.

	
Diferencia

grado 
apertura 

discal

Diferencia 
(grados)
1ºdisco 

superior

Diferencia 
(grados) 
2ºdisco 

superior

Diferencia 
(grados) 
3ºdisco 

superior

Diferencia 
(grados) 
4ºdisco 

superior

Diferencia 
(grados) 

disco 
inferior

Aumenta 165 (66,0%) 138 (61,6%) 80 (47,1%) 36 (56,3%) 62 (45,6%)

Igual 20 (8,0%) 33 (14,7%) 32 (18,8%) 9 (14,1%) 14 (10,3)

Disminuye 65 (26,0%) 53 (23,7%) 58 (34,1%) 19 (29,7%) 60 (44,1%)

El grado de degeneración discal radiológico según la escala de Weiner fue va-
lorado en cada disco libre en el preoperatorio y al final del seguimiento, siendo en el 
primer disco libre superior donde se detectaron más cambios (Figura 56). Los cambios 
grados 2 y 3 se observaron en 48 discos, en 35 pacientes (13,3%) (IC 95%: 9,0-17,6).

 

Figura 56. Degeneración discal radiológica preoperatoria y al final del seguimiento 
 según escala de Weiner.
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La degeneración discal según la escala de la Universidad de California 
(UCLA) se muestra en la figura 57.
	

 

Figura 57. Degeneración discal radiológica preoperatoria y al final del seguimiento 
según escala UCLA.

La diferencia en la altura discal preoperatoria y al final del seguimiento de 
los discos lumbares no fusionados, medida en milímetros según el método de 
Farfan (altura anterior y posterior del disco), y la diferencia en la altura discal 
preoperatoria y al final del seguimiento de la parte central del disco, según método 
de Miyakoshi, se expresan en las tablas 16, 17 y 18. En 159 discos libres se obser-
vó perdida de altura global en 112 pacientes (42,6%) (IC 95%: 36,4-48,8)

Tabla 16. Diferencia en la altura discal anterior preoperatoria y al final del seguimiento 
(mm) en los discos libres (Método de Farfan).

Diferencia
altura
discal

anterior

Diferencia 
(mm)

1ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm) 

2ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

3ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

4ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm) 
disco 

inferior

Aumenta 127 (50,2%) 107 (47,6%) 72 (42,9%) 24 (41,4%) 56 (40,1%)

Igual 45 (17,8%) 45 (20,0%) 38 (22,6%) 16 (27,6%) 26 (19,0%)

Disminuye 21(32,0%) 73 (22,4%) 58 (34,5%) 18 (31,0%) 55 (40,1%)

0 0 0 0
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Tabla 17. Diferencia en la altura discal posterior preoperatoria y al final del seguimiento 
(mm) en los discos libres (Método de Farfan).

Diferencia
altura
discal

posterior

Diferencia 
(mm)

1ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

2ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

3ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

4ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm) 
disco 

inferior

Aumenta 26 (21,3%) 35 (13,3%) 32 (12,2%) 13 (22,4%) 32 (23,4%)

Igual 54 (10,3) 55 (29,9%) 46 (17,5%) 21 (36,2%) 41 (29,9%)

Disminuye 173 (68,4%) 135 (51,3%) 90 (34,2%) 24 (41,4%) 64 (46,7%)

Tabla 18. Diferencia en la altura discal central preoperatoria y al final del seguimiento 
(mm) en los discos libres (Método de Miyakoshi).

Diferencial
altura
discal

central

Diferencia 
(mm)

1ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

2ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

3ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm)

4ºdisco 
superior

Diferencia 
(mm) 
disco 

inferior

Aumenta 57 (26,1%) 59 (26,7%) 46 (27,1%) 14 (23,7%) 39 (28,5%)

Igual 65 (24,7%) 78 (35,3%) 56 (32,9%) 30 (50,8%) 44 (32,1%)

Disminuye 127 (51%) 84 (38%) 68 (40%) 15 (25,4%) 39,4%)

Según los criterios de Lenke y Bridwell para la existencia de artrodesis 
PL, ésta se observó en 171 pacientes, considerándose fusionados 93 de ellos 
(54,4%) y probablemente fusionados 62 (36,3%) (Figura 58). 

 

Figura 58. Distribución de los pacientes con criterios de Lenke y Bridwell modificados 
para valoración de la fusión posterolateral.
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Entre los pacientes con artrodesis circunferencial (PLIF), evaluados según 
los criterios de Hackenberg, 84 de ellos (91,0%) se consideraron con fusión 
sólida y 7 (7,6%) probablemente fusionados (Figura 59).

Figura 59. Distribución de los pacientes con criterios de Hackenberg para valoración
de la fusión circunferencial PLIF.

 

5.4. ESTUDIO DE RESONANCIA MAGNÉTICA

El estudio de RM no se realizó de forma sistemática en todos los pacientes, 
sólo en aquéllos con sospecha radiológica o reaparición de síntomas clínicos 
tras el procedimiento.

En 73 pacientes (27,7% del total) que disponían tanto de RM preoperatoria 
como realizada durante el seguimiento fue posible realizar el estudio compara-
tivo del grado de degeneración discal de los discos libres inferior y superiores 
no incluidos en la fusión, con objeto de determinar los cambios durante el se-
guimiento. En 46 discos libres de 32 pacientes (43,8%) se observaron cambios 
con degeneración severa (Grados IV-V). Estos cambios se muestran en la tabla 
19 y su representación gráfica en la figura 60.
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Tabla 19. Grados de degeneración discal de los discos libres preoperatoria 
y al final del seguimiento según escala de Pfirrmann (77).

 

Grado

1º Disco Superior

N = 73 (27,7%)

Pre         Post

2º Disco Superior

N= 60 (22,8%)

Pre         Post

3º Disco Superior

N = 43 (16,3%)

Pre         Post

4º Disco superior

N = 16 (6,1%)

Pre         Post

Disco Inferior

N = 44 (16,7%)

Pre        Post

I 5
(6,8%)

3
(4,1%)

8
(3,0%)

3
(5,0%)

6
(14,0%)

2
(4,7%)

4
(25,0%)

3
(18,8%) - -

II 23
(31,5%)

9
(12,3%)

26
(9,9%)

14
(23,3%)

22
(51,2%)

16
(37,2%)

9
(56,3%)

8
(50,0%)

10
(22,7%)

6
(13,6%)

III 35
(47,9%)

29
(39,7%)

22
(8,4%)

30 
(50,0%)

10
(23,3%)

15
(34,9%)

2
(12,5%)

4
(25,0%)

23
(52,3%)

17
(38,6%)

IV 10
(13,7%)

20 
(27,4%)

4
(1,5%)

12 
(20,0%)

4
(9,3%)

9
(20,9%)

1
(6,3%)

1
(6,3%)

11
(25,0%)

21
(47,0%)

V - 12 
(16,4%) - 1 

(1,7%)
1

(2,3%)
1

(2,3%) - - - -

Figura 60. Representación gráfica de los cambios en el grado de degeneración discal de 
los discos libres preoperatoria y al final del seguimiento evaluados mediante RM 

según escala de Pfirrmann.
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5.5. INCIDENCIA DE DEGENERACIÓN DEL SEGMENTO 	
       ADYACENTE

Como criterios radiológicos de degeneración del segmento adyacente se 
consideraron los siguientes:

•	 Retrolistesis/Anterolistesis en segmentos libres superior a 3 mm.
•	 Pérdida de al menos 1 mm en la altura global del disco (anterior, posterior 

y central) según métodos de Farfan y Miyakoshi.
•	 Degeneración discal radiológica moderada o severa según las escalas de 

Weiner (Grados 2 y 3) y/o UCLA (Grados III y IV).
•	 Rotación de segmentos libres según escala de Nash-Moe (al menos un 

grado de rotación).
•	 Degeneración discal severa en RM según escala de Pfirrmann (grados IV-V).

Como consecuencia, presentaron uno o más de estos criterios 151 pacien-
tes, cuya proporción fue del 57,4% (IC 95%: 51,2-63,6). La distribución de 
estos pacientes en función del número de criterios que presentaban se muestra 
en la figura 61.

 

Figura 61. Distribución de pacientes con cambios radiológicos compatibles con DSA 
durante el seguimiento.
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La proporción de pacientes que presentaron cada uno de los criterios ra-
diológicos considerados se muestra en la tabla 20.

Tabla 20. Frecuencia de aparición de las variables radiológicas relacionadas con DSA.

Criterios radiológicos de degeneración segmento adyacente Nº (%) IC 95%

Retrolistesis/Anterolistesis en segmentos libres superior a 3 mm (n = 263) 33 (12,5) 8,4 - 16,7

Pérdida de altura global del disco (n = 263) 112 (42,6) 36,4 - 48,8

Degeneración discal radiológica moderada o severa (n = 263) 35 (13,3) 9,0 - 17,6

Rotación de segmentos libres (n = 263) 36 (13,6) 9,3 - 18,0

Degeneración objetivada mediante RM (n = 73) 32 (43,8) 31,8 - 55,9

Se consideró reaparición de los síntomas (dolor lumbar, dolor radicular o clau-
dicación neurógena) cuando, tras una mejoría en el postoperatorio inmediato (3 
meses), en el Índice de Discapacidad de Oswestry los pacientes habían aumen-
tado su puntuación, de discapacidad leve (0-20%) a moderada (21-40%) o 
severa (superior al 40%). También cuando en la EVA, tras una mejoría en la 
puntuación durante el periodo postoperatorio inmediato, habían incrementado 
dicha puntuación al menos 3 puntos en una escala de 0 a 10, tanto en la inten-
sidad del dolor lumbar como en la de miembros inferiores. 

De todos los pacientes con alguno de los criterios radiológicos, en total 
151, presentaban en el momento de la evaluación reaparición de síntomas 
compatibles con degeneración del segmento adyacente (CASP) 53 pacientes 
(20.2%). Un total de 98 pacientes (37,4%) con cambios radiológicos no fueron 
sintomáticos según los criterios clínicos de reaparición de dolor lumbar, dolor 
radicular o claudicación. Sólo 19 pacientes (7,2%) presentaron agravamiento 
de síntomas clínicos como dolor lumbar o radicular, no relacionados con cam-
bios radiológicos. Finalmente, 93 pacientes (35,4%) presentaban ausencia de 
cambios radiológicos sin aumento de dolor lumbar o radicular (Tabla 21).
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Tabla 21. Distribución de los pacientes con degeneración radiológica (RASP)
y clínica (CASP).

Degeneración radiológica (RASP)

SI NO TOTAL

Degeneración clínica
(CASP)

SI 53 (20,2%) 19 (7,2%) 72 (27,4%)

NO 98 (37,3%) 93 (35,4%) 191 (72,6%)

TOTAL 151 (57,4%) 112 (42,6%) 263 (100%)

	
Los pacientes con fusiones largas (más de 4 niveles) representaron el 4,9% 

del total (13 pacientes), con nivel de fusión proximal L1. En 5 de ellos (38,5%) 
se observaron complicaciones: un paciente presentó una fractura vertebral 
T12, otro fue reintervenido por presentar deformidad sagital sintomática por 
cifosis toracolumbar y dos pacientes fueron reintervenidos por deformidad co-
ronal y sagital combinada.

Los cambios radiológicos considerados fueron más frecuentes en el primer 
disco superior al fusionado (21,3%), en el segundo disco superior (18,6%) y 
en el inferior (17,1%) (Tabla 22). El número de cambios según las variables 
consideradas por disco libre se muestra en la tabla 23.

Tabla 22. Frecuencia de aparición de cambios radiológicos y/o clínicos en 
los discos libres.

Nivel de afectación

1ºdisco
Superior

Disco
inferior

2º disco
superior

3º disco
superior

4º disco
superior

Degeneración 
radiológica 

(RASP) o clínica 
(CASP)

SI 56 (21,3%) 24 (17,1%) 49 (18,6%) 37 (14,1%) 9 (3,4%)

NO 113 (43,0%) 197 (77,9%) 176 (78,2%) 131 (78,0%) 49 (84,5%)

TOTAL 225 137 225 168 58
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	 Tabla 23. Número de cambios  radiológicos y RM en los discos libres.

Número 
cambios 

disco

1ºdisco
superior

2ºdisco
superior

3ºdisco
superior

4ºdisco
superior

Disco
inferior

1 55 (20,9%) 52 (19,8%) 42 (16,0%) 10 (3,8%) 30 (11,4%)

2 21 (8,0%) 17 (6,5%) 10 (3,8%) 1 (0,4%) 10 (3.8%)

3 24 (9,1%) 12 (4,6%) 5 (1,9%) 2 (0,8%) 5 (1,9%)

4 7 (2,7%) 4 (1,5%) 3 (1,1%) - -

5 1 (0,4%) - - - -

El momento de aparición de los síntomas en pacientes sintomáticos ASP 
se muestra en la figura 62, con similar incidencia en todos los periodos de 
tiempo en los 5 primeros años y disminuyendo a partir del sexto año.

 

Figura 62. Momento de aparición de los síntomas.
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5.6. ANÁLISIS DE FIABILIDAD

Los análisis de fiabilidad intra e interobservador se realizaron mediante la 
determinación del coeficiente de correlación intraclase (ICC) en el caso de las 
medidas cuantitativas y mediante el cálculo del índice de Kappa en el caso de las 
medidas cualitativas. Los resultados obtenidos se muestran en las tablas 24 y 25.

Tabla 24. Coeficiente correlación intraclase (CCI) para medidas cuantitativas.

Variables 
cuantitativas

Intraobservador Interobservador

Antes de la
intervención

Al final del 
seguimiento

Antes de la 
intervención

Al final del 
seguimiento

Lordosis lumbar 0,969 (0,928-0,987)           0,976 (0,943-0,990) 0,932( 0,852-0,974)          0,951 (0,882-0,980)

Altura discal Farfan

1º Disco sup ant 

1º Disco sup post 

2º Disco sup ant 

2º Disco sup post 

3º Disco sup ant 

3º Disco sup post 

4º Disco sup ant 

4º Disco sup post 

Disco inferior ant 

Disco inferior post 

Altura discal Miyakoshi

1º Disco sup 

2º Disco sup 

3º Disco sup 

4º Disco sup 

Disco inferior

0,856 (0,660-0,939)       0,969 (0,927-0,987)

0,845 (0,607-0,938)       0,811 (0,555-0,920)

0,903 (0,754-0,961)       0,931 (0,826-0,973)

0,845 (0,607-0,938)       0,627 (0,002-0,860)

0,858 (0,578-0,952)       0,934 (0,771-0,981)

0,707 (0,163-0,898)	 0,506 (0,414-0,827)

0,927 (0,479-0,990)	 0,915(0,396-0,988)

0,720 (0,360-0,961)	 0,982 (0,875-0,988)

0,863 (0,550-0,958)       0,679 (0,000-0,897)

0,629 (0,214-0,887)       0,606 (0,290-0,680)

0,863 (0,662-0,944)       0,874 (0,874-0,953)

0,902 (0,745-0,962)       0,874 (0,663-0,953)

0,735 (0,175-0,915)       0,885 (0,623-0,965)

0,961 (0,626-0,996)       0,962 (0,631-0,996)

0,793 (0,229-0,944)       0,857 (0,504-0,959)  

                             

0,735 (0,361-0,890)      0,911 (0,786-0,963)
                                     

0,863 (0,669-0,943)      0,797 (0,474-0,922)      

0,856 (0,627-0,945)      0,877 (0,681-0,953)

0,805 (0,323-0,944)      0,895 (0,637-0,970)

0,784 (0,454-0,915)      0,952 (0,759-0,960)

0,826 (0,535-0,935)      0,888 (0,709-0,957)

0,814 (0,389-0,943)      0,623 (0,885-0,965)

0,736 (0,085-0,924)      0,896 (0,256-0,985)

0,779 (0,108-0,945)      0,828 (0,435-0,947)

0,689 (0,250-0,923)      0,738 (0,140-0,920)

0,784 (0,454-0,915)     0,902 (0,759-0,960)

0,668 (0,114-0,876)      0,888 (0,709-0,957)

0,814 (0,389-0,943)      0,885 (0,623-0,965)

 0,909 (0,127-0,991)     0,952 (0,543-0,995)

0,736 (0,085-0,924)      0,808 (0,335-0,945)
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Tabla 25. Fiabilidad Kappa para medidas cualitativas.

Variables 
cualitativas

Intraobservador Interobservador

Antes de la 
intervención

Al final del 
seguimiento

Antes de la 
intervención

Al final del 
seguimiento

     Rotación

     Listesis

     Degeneración discal Weiner

     1º Disco sup 

     2º Disco sup 

     3º Disco sup 

     4º Disco sup 
 
     Disco inferior 

     Degeneración discal UCLA

     1º Disco sup 

     2º Disco sup 

     3º Disco sup 

     4º Disco sup 

     Disco inferior

     Degeneración discal RM

     1º disco sup 

     2º disco sup 

     3º Disco sup

     4º Disco sup 

     Disco inferior 

     Criterios fusión

     PL

     PLIF

0,828

0,648

1,000

0,747

0,922

-

0,893

0,897

0,807

1,000

-

0,903

0,582

0,571

1,000

-

0,667

-

-

0,853

0,781

1,000

0,500

1,000

-

0,919

1,000
 

0,824

1,000

-

0,826

0,656

0,884
           
 1,000

-

0,855

0,897

0,795

0,326

0,648

0,645

0,784

0,851

-

0,891

0,716

0,737

0,923

-

0,852

0,502

0,706

1,000

-

0,603

-

-

0,353

0,651

0,491

0,387

0,719

-

0,932

0,491

0,812

0,851

-

0,826

0,780

0,884

1,000

-

0,583

0,444

0,750

El grado de acuerdo para las medidas cuantitativas fue casi perfecto para las 

medida de la lordosis lumbar y substancial para la medida de la altura discal tanto 

intra como interobservador. Para las medidas cualitativas el grado de acuerdo in-

traobservador fue casi perfecto para evaluar el grado de rotación y degeneración 

discal, y substancial para la evaluación del deslizamiento y grado de fusión. El 

grado de acuerdo interobservador fue regular para evaluar el grado de rotación 

y substancial para el deslizamiento, degeneración discal y grado de fusión.
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5.7. ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA

La proporción acumulada de supervivencia (periodo de tiempo sin dege-
neración discal) en diferentes intervalos de tiempo, calculada mediante el mé-
todo actuarial, aparece en la tabla 26 y su representación gráfica en la figura 
63.

Tabla 26. Proporción acumulada de supervivencia de discos libres en diferentes
intervalos de tiempo.

Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada 

que per-
manece sin 
DSA (PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de pro-

babilidad 
(DP)

Error 
Estándar 

(DP)

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

263

263

263

168

116

65

26

0

0

12

12

13

9

7

1,00

1,00

0,95

0,87

0,75

0,62

0,36

0,00

0,00

0,02

0,03

0,04

0,05

0,08

0,000

0,000

0,005

0,006

0,010

0,011

0,022

0,000

0,000

0,001

0,002

0,003

0,003

0,007

El porcentaje de pacientes con DSA se incrementó de forma progresiva duran-
te el seguimiento: en el tercer año 12 pacientes experimentaron cambios (4,5%), 
en el cuarto año 12 pacientes (7,1%), en el quinto año 13 pacientes (11,2%), en el 
sexto año 9 pacientes (13,8%) y en el séptimo año 7 pacientes (26,9%). La media-
na de supervivencia fue de 79 meses (IC 95%: 76,6 – 81,4) (Tabla 27).
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Tabla 27. Media y mediana de supervivencia (periodo de tiempo sin DSA).

Media y 
mediana de 

supervivencia

Media Mediana

Estimación Error típico IC (95%) Estimación Error típico IC (95%)

69,6 1,3 66,9-72,3 79 1,2 76,6-81,4

Figura 63. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de supervivencia

de discos libres.

Los pacientes de más edad no mostraron mayor probabilidad de degenera-
ción del segmento adyacente respecto a los más jóvenes, aunque la diferencia se 
situó al borde del nivel de significación estadística (p=0,058). La mediana y las 
probabilidades acumuladas de supervivencia en mayores y menores de 60 años se 
muestran respectivamente en las tablas 28 y 29. En la figura 64 aparece la curva de 
supervivencia de ambos grupos a lo largo del periodo de seguimiento.
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Tabla 28. Media y mediana del tiempo de supervivencia en pacientes mayores y
menores de 60 años.

Edad
Media Mediana

Estimación Error típico IC (95%) Estimación Error típico IC (95%)

< 60 años

≥ 61 años

72,1

67,1

1,7

2,0

68,6-75,6

63,1-71,1

80

75

6,1

3,9

68,0-91,9

67,2-82,7

Global 69,5 1,3 66,9-72,2 79 1,2 76,5-81,4

Tabla 29. Probabilidad acumulada de DSA en pacientes mayores y menores de 60 años.

Edad
Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada 
que perma-

nece sin DSA 
(PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de probabi-
lidad (DP)

Error
Estándar 

(DP)

Pa
ci

en
te

s <
 6

0 
añ

os

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

130

130

130

92

61

32

14

0

0

2

7

6

3

3

1,00

1,00

0,98

0,90

0,79

0,69

0,45

0.00

0,00

0,01

0,03

0,05

0,07

0,12

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,01

0,02

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

Pa
ci

en
te

s ≥
 6

1 
añ

os
z

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

>72 meses

133

133

133

76

55

33

12

0

0

10

5

7

6

4

1,00

1,00

0,91

0,84

0,72

0,55

0,27

0,00

0,00

0,03

0,04

0,05

0,07

0,10

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,01

0,02

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00
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Figura 64. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de degeneración de 
discos libres según grupos de edad.

El riesgo de degeneración de discos libres no fue significativamente supe-
rior en mujeres respecto a hombres (p= 0,096). En las tablas 30 y 31 se mues-
tran la mediana y la probabilidad acumulada de supervivencia en ambos sexos 
y en la figura 65 la correspondiente curva de supervivencia.
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Tabla 30. Media y mediana del tiempo de supervivencia según sexo.

Sexo
Media Mediana

Estimación Error típico IC (95%) Estimación Error típico IC (95%)

Hombre

Mujer

72,5

67,8

2,0

1,7

68,5-76,5

64,5-71,2

79

79

79

79

-

74,4-83,5

Global 69,5 1,4 66,9-72,3 79 1,3 76,5-81,4

		

Tabla 31. Probabilidad acumulada de DSA según sexo.

Sexo
Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada que 
permanece sin 

DSA (PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de probabi-
lidad (DP)

Error
Estándar 

(DP)

H
om

br
e

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

98

98

98

61

37

21

6

0

0

3

2

2

2

1

1,00

1,00

0,96

0,96

0,96

0,93

0,71

0,00

0,00

0,02

0,03

0,05

0,09

0,19

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,01

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

M
uj

er

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

>72 meses

165

165

165

107

79

44

20

0

0

9

10

11

7

6

1,00

1,00

0,94

0,90

0,84

0,80

0,54

0,00

0,00

0,02

0,03

0,05

0,06

0,08

0.00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,01

0,02

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00
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Figura 65. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de
degeneración de discos libres según sexo.

Según el tipo de fusión, la probabilidad de degeneración de los discos 
libres no fue significativamente diferente al comparar la técnica de fusión pos-
terolateral con circunferencial (p = 0,220). El valor de la mediana de super-
vivencia en el primer caso fue de 68,4 (IC 95%: 65,1 – 71,8) y en el segundo 
caso de 71,8 (IC 95%: 67,3 – 76,4) (Tabla 32). En la tabla 33 y en la figura 66 
se muestran respectivamente la probabilidad acumulada de supervivencia y su 
correspondiente representación gráfica.
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Tabla 32. Media y mediana del tiempo de supervivencia según tipo de fusión.

Técnica
Media Mediana

Estimación Error típico IC (95%) Estimación Error típico IC (95%)

PL

PLIF

68,4

71,8

1,6

2,3

65,1-71,8

67,3-76,4

79

80

4,7

3,9

69,9-88,3

72,2-87,7

Global 69,6 1,3 66,9-72,3 79 1,3 76,5-81,4

Tabla 33. Probabilidad acumulada de DSA según tipo de fusión.

Téc-
nica

Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada que 
permanece sin 

DSA (PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de probabi-
lidad (DP)

Error
Estándar 

(DP)

PL
IF

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

90

90

90

60

37

21

7

0

0

1

6

4

1

2

1,00

1,00

0,99

0,87

0,76

0,71

0,39

0,00

0,00

0,01

0,05

0,07

0,08

0,17

0.00

0,00

0,00

0,01

0,00

0,00

0,02

0.00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

PL

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

>72 meses

173

173

173

108

79

44

19

0

0

11

6

9

8

5

1,00

1,00

0,92

0,87

0,75

0,58

0,34

0,00

0,00

0,02

0,03

0,05

0,06

0,09

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,01

0,02

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00
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Figura 66. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de degeneración de 
discos libres según el tipo de fusión.

Los niveles de fusión sí mostraron diferencias estadísticamente significa-
tivas en cuanto a la supervivencia de los discos libres (p=0,009). El número 
de niveles fusionados aumenta la probabilidad de degeneración discal en los 
discos libres no fusionados. La fusión de 3 o más segmentos aumenta el riesgo 
de degeneración frente a uno o 2 segmentos. En la figura 67 se muestran las 
curvas de supervivencia de los diferentes niveles de fusión.

Tabla 34. Media y mediana del tiempo de supervivencia según niveles de fusión.

Niveles
de 

Fusión

Media Mediana

Estimación Error 
típico IC (95%) Estimación Error 

típico IC (95%)

L5-S1

L4-L5

L4-S1

L3-L5

L2-L5/L3-S1

74,7

68,9

67,8

70,5

52,4

74,7

68,9

67,8

70,5

52,4

70,2-79,2

63,5-74,3

60,5-75,1

64,9-76,1

45,4-59,4

80

79

-

79

50

9,3

10,3

-

5,3

5,2

61.6-98,3

58,6-99,3

-

68,5-89,4

39,7-60.2
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Figura 67. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de degeneración de 
discos libres según niveles de fusión.

En el análisis de la supervivencia según el tipo de instrumentación pedi-
cular, los casos intervenidos con tornillos pediculares abiertos mostraron ma-
yor probabilidad de degeneración de discos libres que aquellos intervenidos 
mediante tornillos con conector lateral (p < 0,001). En la tabla 35 se muestra 
la mediana de supervivencia en cada tipo de instrumentación y en la tabla 36 
la probabilidad acumulada de supervivencia en ambos grupos. Su correspon-
diente curva de supervivencia aparece en la figura 68.

Tabla 35. Media y mediana del tiempo de supervivencia según tipo de instrumentación pedicular.

Tipo de 
instrumentación

pedicular

Media Mediana

Estimación Error 
típico IC (95%) Estimación Error 

típico IC (95%)

Abierto

Conector lateral

64,9

75,8

1,4

1,8

61,2-68,6

72,9-78,6

68

80

3,2

0,5

61,5-74,4

78,8-81,1

Global 69,5 1,3 66,9-72,2 79 1,2 76,5-81,4
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Tabla 36. Probabilidad acumulada de DSA según el tipo de instrumentación pedicular.

Tipo
de

tornillos

Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada que 
permanece sin 

DSA (PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de probabi-
lidad (DP)

Error
Estándar 

(DP)

C
on

ec
to

r 
la

te
ra

l

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

62

62

62

59

57

38

19

0

0

0

1

6

3

4

1,00

1,00

1,00

0,98

0,87

0,78

0,51

0,00

0,00

0,01

0,05

0,07

0,08

0,17

0,00

0,00

0,00

0,02

0,05

0,06

0,12

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

A
bi

er
to

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

>72 meses

201

201

201

109

59

27

7

0

0

12

11

7

6

3

1,00

1,00

0,93

0,81

0,69

0,48

0,19

0,00

0,00

0,02

0,04

0,05

0,08

0,11

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,01

0,02

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

 

Figura 68. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de degeneración de 
discos libres según el tipo de instrumentación pedicular.
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El análisis de supervivencia según la lordosis lumbar total postoperatoria 
(hipolordótica frente a normo o hiperlordótica) mostró una diferencia estadís-
ticamente significativa en el riesgo de degeneración (p=0,018), siendo éste 
superior en pacientes con lordosis lumbar total (LLT) postoperatoria hipolor-
dótica (Tablas 37 y 38, Figura 69). 

En el análisis de la lordosis lumbosacra (LLS) postoperatoria no se ob-
servaron diferencias en el riesgo de degeneración en hipo frente a normo o 
hiperlordosis (p=0,9) (Tablas 39 y 40, Figura 70). 

Tabla 37. Media y mediana del tiempo de supervivencia según lordosis lumbar total 
(LLT) postoperatoria.

Lordosis 
lumbar total 

(LLT)

Media Mediana

Estimación Error 
típico IC (95%) Estimación Error 

típico IC (95%)

Hipolordosis

Normo/
hiperlordosis

65,8

71,9

2,2

1,6

61,4-70,2

68,6-75,1

68

80

3,2

1,1

61,6-74,3

77,7-82,2

Global 69,5 1,3 66,9-72,3 79 1,2 76,5-81,4
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Tabla 38. Probabilidad acumulada de DSA según los cambios en la 
lordosis lumbar total (LLT).

Lordosis 
lumbar 

total 
(LLT)

Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada que 
permanece sin 

DSA (PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de probabi-
lidad (DP)

Error
Estándar 

(DP)

N
or

m
o/

hi
pe

rl
or

do
si

s

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

155

155

155

100

70

41

19

0

0

3

7

9

3

4

1,00

1,00

0,98

0,90

0,76

0,69

0,45

0,00

0,00

0,01

0,03

0,05

0,06

0,10

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,00

0,02

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

H
ip

ol
or

do
si

s  
 

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

>72 meses

108

108

108

68

46

24

7

0

0

9

5

4

6

3

1,00

1,00

0,90

0,83

0,74

0,50

0,20

0,00

0,00

0,03

0,04

0,06

0,09

0,11

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,02

0,02

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

Entre los pacientes con normo o hiperlordosis lumbar total (LLT), la pro-
porción de los que permanecen sin DSA al cabo de 36 meses es del 98%, frente 
al 90% entre los que presentan hipolordosis. Esta diferencia es muy superior al 
cabo del tiempo, siendo respectivamente del 69% y 50% al cabo de 72 meses 
y del 45% y 20% en un periodo posterior.
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Figura 69. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de degeneración
de discos libres según la LLT postoperatoria hiper o normolordótica 

frente a hipolordótica.

Tabla 39. Media y mediana del tiempo de supervivencia según la lordosis 
lumbosacra postoperatoria (LLS).

Lordosis 
lumbosacra 

(LLS)

Media Mediana

Estimación Error 
típico IC (95%) Estimación Error 

típico IC (95%)

Normolordosis

Hipolordosis

67,8

71,1

1,9

1,8

64,0-71,7

667,5-74,5

80,0

80,0

3,2

6,1

73,6-86,3

68,0-91,9

Global 69,5 1,3 66,9-72,2 79,0 1,2 76,5-81,4
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Tabla 40. Probabilidad acumulada de DSA según los cambios en 
la lordosis lumbosacra (LLS).

Lordosis 
lumbo-
sacra
(LLS)

Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada que 
permanece sin 

DSA (PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de probabi-
lidad (DP)

Error
Estándar 

(DP)

H
ip

ol
or

do
si

s

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

131

131

131

81

56

33

12

0

0

10

5

4

7

3

1,00

1,00

0,91

0,85

0,77

0,56

0,34

0,00

0,00

0,03
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Entre los pacientes con hipolordosis lumbosacra (LLS), la proporción de 
los que permanecen sin DSA al cabo de 36 meses es del 91%, frente al 98% en-
tre los que presentan normolordosis. Esta diferencia no se incrementa al cabo 
del tiempo, siendo respectivamente del 56% y 67% al cabo de 72 meses y del 
34% y 37% en un periodo posterior (Tablas 39 y 40) (Figura 70).
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Figura 70. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de degeneración de 
discos libres según la lordosis lumbosacra (LLS) hipolordótica frente a 

normo o hiperlordótica.

Según el diagnóstico, los pacientes intervenidos con estenosis de canal lum-
bar, muestran mayor probabilidad de degeneración de discos libres, de forma sig-
nificativa,  frente al resto de diagnósticos (p= 0,019) (Tabla 41) (Figura 71).

Tabla 41. Media y mediana del tiempo de supervivencia según diagnóstico.

Diagnóstico

Media Mediana

Estimación Error 
típico IC (95%) Estimación Error 

típico IC (95%)

Estenosis de 
canal 

Resto 
diagnósticos

67,4

74,8

1,7

2,0

64,0-70,7

70,7-78,9

79,0

80,0

4,4

6,6

70,3-87,6

66,9-93,0

Global 69,5 1,3 66,8-72,2 79,0 1,2 76,5-81,4
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Figura 71. Representación gráfica de la probabilidad acumulada de degeneración
de discos libres según el diagnóstico.

Tabla 42. Probabilidad acumulada de DSA según diagnóstico.

Diagnóstico
Intervalo 
de tiempo 

(meses)

Nº de 
pacientes

Nº de
 DSA

Proporción 
acumulada que 
permanece sin 

DSA (PA)

Error 
Estándar 

(PA)

Densidad 
de probabi-
lidad (DP)

Error
Están-

dar 
(DP)

E
st

en
os

is
 d

e 
ca

na
l

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

> 72 meses

190

190

159

103

68

35

11

0

0

12

9

11

7

4

1,00

1,00

0,92

0,84

0,71

0,57

0,36

0,00

0,00

0,02

0,03

0,05

0,06

0,09

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,02

R
es

to
 d

ia
gn

ós
tic

os
   

0-12 meses

12-24 meses

24-36 meses

36-48 meses

48-60 meses

60-72 meses

>72 meses

73

73

62

45

29

15

5

0

0

0

3

2

2

3

1,00

1,00

1,00

0,93

0,87

0,75

0,34

0,00

0,00

0,00

0,04

0,06

0,09

0,17

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,01

0,03
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En el análisis de regresión de Cox efectuado para valorar el efecto de las 
diferentes variables de estudio sobre la probabilidad de degeneración del seg-
mento adyacente se observa que en los pacientes intervenidos con tornillos 
abiertos el riesgo de DSA se multiplica por 3 (HR= 2,983; IC 95%: 1,548-
5,748; p=0,001) y por 2 en pacientes con tres o más niveles de fusión (HR= 
2,076; IC 95%:1,047-4,116 ; p=0,037) (Tabla 43) (Figura 72).

Tabla 43. Variables asociadas mediante regresión de Cox a la degeneración
del segmento adyacente.

Variables Coeficiente HR IC (95%) P

Tornillos
abiertos 1,093 2,983 1,548-5,748 0,001

Niveles de 
fusión 0,730 2,076 1,047-4,116 0,037

 	

Figura 72. Representación gráfica de las variables asociadas a la probabilidad de DSA 
mediante un modelo de regresión de Cox.
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6. DISCUSIÓN
		
6.1. COMENTARIOS AL MÉTODO

Mediante un diseño longitudinal se ha evaluado a una cohorte de pacientes 
cuya característica común ha sido haber sido intervenidos mediante un proce-
dimiento de fusión lumbar. Dichos sujetos han sido evaluados desde el mo-
mento de la intervención hasta la última revisión en consulta. Al tratarse de un 
estudio observacional de carácter analítico, el diseño ha permitido la aproximación 
a posibles relaciones causales entre diferentes factores y el efecto considerado, 
consistente en la aparición de degeneración en el segmento adyacente.

Para evitar sesgos de selección se establecieron los criterios de inclusión 
y exclusión que permitieron identificar a pacientes en riesgo de presentar el 
evento estudiado. Al tratarse de una única cohorte, se realizaron comparacio-
nes internas entre los sujetos seleccionados respecto a la aparición del evento 
“degeneración del segmento adyacente”. A lo largo del seguimiento no se ob-
servaron pérdidas, evitándose así la aparición de un nuevo sesgo de selección. 
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El estudio podría verse afectado por algún sesgo de información, debido a 
errores en las mediciones efectuadas. La validez podría verse afectada por la cali-
dad de la información contenida en las fuentes disponibles. Respecto a la relación 
temporal existente entre el inicio del estudio y el momento en el que se presentó 
el desenlace de interés, tanto la exposición como el evento habían ocurrido en el 
momento del inicio del estudio, tratándose por tanto de un estudio de cohortes 
retrospectivo. El seguimiento de los sujetos fue reconstruido a través de la historia 
clínica y de las pruebas de imagen realizadas al paciente, las cuales, a pesar de sus 
limitaciones, pueden ser consideradas como fuentes de información válida y fiable 
para obtener los datos necesarios tanto sobre la exposición como sobre el evento. 

El estudio, de carácter analítico, ha permitido evaluar la relación o fuerza 
de asociación existente entre cada factor de exposición y el evento estudiado. 
Así mismo, el estudio aporta información sobre la incidencia de la degenera-
ción del segmento adyacente en los sujetos expuestos y sobre la magnitud de 
la asociación entre cada factor de exposición y la variable resultado. 

Puesto que la duración del seguimiento ha sido desigual en los pacientes, 
se ha recurrido a un análisis de supervivencia dirigido a analizar el efecto 
de las diferentes variables en la aparición de degeneración en el segmento 
adyacente al fusionado. Esta técnica de análisis permitió estudiar la variable 
“tiempo hasta que ocurre la degeneración del segmento adyacente” y su de-
pendencia de otras posibles variables explicativas.

6.2. COMENTARIOS A LOS RESULTADOS

6.2.1. Terminología 

Hilibrand et al. utiliza el término degeneración del segmento adyacente 
para hacer referencia a los cambios radiológicos observados en niveles adya-
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centes al fusionado, no necesariamente correlacionados con la clínica, y el tér-
mino enfermedad del segmento adyacente para describir los nuevos síntomas 
acompañantes relacionados con los cambios radiológicos (133). Harrop et al. 
describen el término deterioro del segmento adyacente (ASDet) que incluye 
los cambios radiológicos descritos como degeneración de segmento adyacente 
(ASDeg ) y los cambios clínicos como enfermedad del segmento adyacente 
(ASDis) (165).  Anderson et al., mediante el término patología del segmento 
adyacente (ASP) describen los cambios que ocurren en los segmentos adya-
centes al nivel fusionado. Los hallazgos radiológicos se definen como cambios 
radiológicos en el segmento adyacente (RASP) y la presencia de síntomas 
clínicos acompañantes se identifican como clínica del segmento adyacente 
(CASP) (134). 

6.2.2. Definición 

Degeneración del segmento adyacente es definida como la condición en 
la cual los pacientes experimentan una mejoría de los síntomas tras el proce-
dimiento inicial de fusión durante un periodo de tiempo y desarrollan nuevos 
síntomas, acompañados por lesiones radiológicas y en RM en segmentos ad-
yacentes, que requieren una nueva intervención. Para distinguir la afectación 
clínicamente significativa de síntomas menores, Hilibrand et al. sugieren que 
los pacientes deben solicitar o someterse a un tratamiento para los nuevos 
síntomas y que éstos deben estar presentes en al menos dos ocasiones (166). 
Aunque el periodo de aparición de los síntomas puede ser variable, Lee et 
al., en un estudio retrospectivo de incidencia de degeneración del segmento 
adyacente establecen el periodo mínimo de 6 meses de mejoría tras el procedi-
miento inicial hasta la reaparición de los síntomas (135).

La definición excluye otras causas de dolor durante el seguimiento que 
podrían deberse a complicaciones relacionadas con el procedimiento, como 
infección postoperatoria, dolor lumbar relacionado con pseudoartrosis o dolor 
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radicular relacionado con mal-posición de tornillos o extrusión del implante 
intersomático.

6.2.3. Incidencia 

La incidencia de degeneración del segmento adyacente es variable tras 
un procedimiento de fusión lumbar o lumbosacra y varía ampliamente en la 
literatura desde las primeras descripciones en 1980. La verdadera incidencia 
es difícil de definir, ya que la mayoría de estudios son retrospectivos, con 
periodos de seguimientos variables y dependientes de la definición aplicada. 
Park et al., en un estudio de revisión de la literatura usando sólo criterios ra-
diológicos como la degeneración discal, inestabilidad, pérdida de altura discal 
y estenosis, refiere cifras de incidencia entre el 8 y el 100%, disminuyendo la 
incidencia de casos con reaparición de los síntomas hasta el 5,2-18,5% (137). 
Hilibrand et al. y Rahm et al. también refieren que los cambios degenerativos 
sintomáticos son relativamente infrecuentes comparados con los cambios ra-
diológicos (133,150). Nuestros resultados son similares a los descritos en la 
literatura, siendo el número de pacientes con cambios radiológicos (57,4%) 
superior al de pacientes que experimentan síntomas (20,2 %).

6.2.4. Signos 

Los hallazgos radiológicos que identifican la degeneración de un segmen-
to adyacente al fusionado han sido descritos ampliamente y podrían explicar 
la variabilidad en la incidencia según los criterios elegidos. Gillet describe las 
llamadas alteraciones potenciales del segmento adyacente móvil (AMSAs): 
deshidratación discal (RM), pérdida de altura discal, signo del vacío discal, 
osteofítos, aparición o incremento de retrolistesis, anterolistesis o luxación ro-
tatoria, estenosis de canal debida a hipertrofia facetaria, abombamiento discal 
o ligamentoso e inestabilidad estática o dinámica con pérdida de la alineación 
espinal. Los cambios clínicos con reaparición de dolor lumbar no siempre son 
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consistentes con los hallazgos radiológicos y serían similares a los encontra-
dos en columnas degenerativas no fusionadas (136). 

En su estudio de revisión, Park et al. identifican los signos radiológicos 
descritos en investigaciones previas: degeneración discal con pérdida de altura 
discal, anterolistesis o retrolistesis, hernia del núcleo pulposo, estenosis, cam-
bios hipertróficos facetarios, osteofítos, escoliosis, fracturas por compresión e 
inestabilidad, definida como translación sagital superior a 3-4 mm o cambios 
de apertura discal superiores a 10-15º en segmentos adyacentes (137). 

Los estudios de imagen mediante TC identifican de forma precisa los ha-
llazgos relacionados con la degeneración del segmento adyacente, como la 
presencia de osteofítos, artrosis facetaria y cambios degenerativos discales y 
subcondrales, así como hipertrofia facetaria y estenosis de canal secundaria, 
con grados variables de compromiso medular o radicular visibles en el estudio 
mediante RM. Sin embargo, mediante el estudio radiológico de la columna 
en bipedestación se identifican cambios relacionados con la posición erguida 
no visibles en la posición de decúbito. La rotación vertebral, deslizamiento 
anterior o posterior de la vértebra superior, pérdida de altura discal e inestabi-
lidad, así como los cambios relacionados con la lordosis lumbar y el equilibrio 
sagital y coronal tras el procedimiento de fusión, son hallazgos visibles en el 
estudio radiológico que pueden pasar desapercibidos en la posición de decú-
bito. Estos signos han sido evaluados en nuestro estudio de forma aislada y 
combinada en todos los discos lumbares libres no incluidos en la fusión con 
grados de incidencia variable (Figura 73). 
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Figura 73. Estenosis de canal lumbar. Laminectomía descompresiva L2-L4 y 
artrodesis PL L2-L5. Las imágenes RX en proyecciones AP y L al final del seguimien-
to, muestran todos los signos relacionados con la DSA en el nivel L1-L2. Fusión sólida 

(puente óseo bilateral), rotación, cifosis toracolumbar, pérdida de altura discal, 
osteofítos, retrolistesis y degeneración discal severa.

Aunque la mayoría de cambios radiológicos han sido descritos en el segmento 
inmediato superior, generalmente el segmento sintomático, no son infrecuentes los 
cambios en otros discos libres superiores o inferiores al fusionado (Figura 74) (101).

 

Figura 74. Espondilolistesis por lisis ístmica L4-L5. Artrodesis circunferencial PLIF. 
Degeneración discal severa del tercer disco libre superior L1-L2.
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El primer mecanismo compensador de la pérdida de lordosis lumbar con 
posible deformidad sagital comienza en la columna lumbar (167,168). La pér-
dida de lordosis por fusión de uno o varios segmentos móviles, generalmente 
segmentos inferiores donde la lordosis lumbar es máxima, determina cambios 
compensadores en los segmentos proximales. Este mecanismo incrementa 
el stress en las estructuras posteriores, con posible aparición de retrolistesis 
y cambios degenerativos facetarios. La inestabilidad del segmento superior, 
generalmente retrolistesis, representa el estadio final del mecanismo de com-
pensación de la lordosis perdida tras el procedimiento de fusión, como expre-
sión de la hiperextensión máxima compensadora de segmentos superiores no 
fusionados (Figura 75). En 33 pacientes del estudio (12,5%) se observó des-
lizamiento, siendo en 28 pacientes (10,6%) el deslizamiento posterior (retro-
listesis), frente a sólo 5 (1,9%) con deslizamiento anterior (anterolistesis). La 
localización generalmente se situó en segmentos superiores (sólo se observó 
un caso de listesis L5-S1 en un paciente con artrodesis previa L4-L5).

 
Figura 75. EDD L5-S1. Artrodesis circunferencial L5-S1 PLIF. Fusión sólida. Retrolis-

tesis en todos los niveles superiores lumbares libres, más acusada en el nivel L2-L3.
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Los cambios en cualquier grado de rotación en el postoperatorio en seg-
mentos libres tras la fusión lumbar han sido considerados como signo de de-
generación del segmento adyacente. Estudios previos en modelos animales y 
cadáveres humanos demuestran grados variables de cambios en la rotación 
de los segmentos superiores al fusionado cuando son sometidos a cargas en 
flexión, extensión y lateral, especialmente del primer segmento (144). La ro-
tación de segmentos proximales al nivel fusionado, sobre todo en el primer 
disco superior, se ha relacionado con cambios en el tropismo facetario y con la 
degeneración discal asimétrica (102). En nuestro estudio el grado de rotación 
ha sido evaluado según la escala de Nash y Moe, observándose cambios en el 
grado de rotación en segmentos proximales en 36 pacientes (13,6%) y siendo 
más frecuentes los cambios con sólo un grado de rotación en 24 pacientes 
(9,1%), frente a 11 pacientes con cambios en dos grados de rotación (4,1%).

 
La inestabilidad de un segmento lumbar puede definirse según criterios 

clínicos y radiológicos. Aunque no existe una definición precisa de inestabi-
lidad, se acepta la propuesta por Panjabi como la “condición de la columna 
que genera movimientos anormales que conducen a la restricción en los movi-
miento fisiológicos vertebrales para compensar la aparición del dolor” (169).
La inestabilidad radiológica se define en radiografías dinámicas en flexo-ex-
tensión, aunque con criterios variables de translación en milímetros o apertura 
discal en grados. En nuestro estudio la ausencia de radiografías dinámicas ha 
condicionado la valoración de la inestabilidad como signo radiológico de de-
generación. Sin embargo, si han sido medidos los cambios en el grado de aper-
tura discal en radiografías laterales en bipedestación durante el seguimiento, 
como respuesta al segmento inferior fusionado. El disco inmediato superior 
muestra mayores cambios, con un aumento en el 66% de los casos en el grado 
de apertura anterior del disco, seguido por el segundo disco superior (61% de 
los pacientes). Los cambios son menores en el disco inferior (45,6%), expre-
sión del menor grado de apertura del disco. Aunque la morfología del disco 
inferior contribuye en gran medida a la lordosis lumbar, la capacidad de res-
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puesta compensadora tras la fusión de segmentos superiores se ve restringida 
por la orientación más coronal de las facetas (tropismo facetario), unido a la 
presencia de los ligamentos ilio-lumbares.

La pérdida de altura discal se ha considerado como un signo de degenera-
ción del segmento adyacente. Sin embargo, previo a la pérdida de altura discal 
severa asociada a cambios de degeneración discal con osteofítos y esclerosis 
subcondral, la pérdida de altura posterior y el aumento de la altura anterior se 
relacionan con la hiperextensión como mecanismo compensador, para incre-
mentar la lordosis tras la fusión de un segmento sin reposición de la lordosis 
previa. Este mecanismo compensador es más acentuado en el segmento inme-
diato superior al fusionado, aunque continúa en segmentos superiores. Nume-
rosos sistemas de medida han sido propuestos para la evaluación de la altura 
discal. Ekman et al. describen mediante medición digital la altura anterior y 
posterior del disco con alto grado de fiabilidad (97) y Frobin et al. el método 
de medición de distorsión compensado para evaluar de forma precisa la altura 
discal (100). Sin embargo, los cambios en la altura discal tras la fusión de un 
segmento adyacente pueden ser asimétricos, como expresión de la respuesta 
compensadora, con aumento de la altura anterior y disminución en la altura 
posterior. Por tanto, hemos considerado en nuestro estudio la disminución en 
milímetros en la altura discal anterior, media y posterior como criterio de pér-
dida de altura discal en el estudio radiológico realizado al final del seguimiento 
y respecto al estudio previo preoperatorio. La medida de la altura discal se ha 
realizado en todos los discos libres no incluidos en la fusión, mediante me-
dición digital con el programa Raim-PC, comprobándose la fiabilidad de las 
medidas. En nuestros resultados este hallazgo fue observado en 159 discos en 
112 pacientes (42,6%).

Los cambios degenerativos discales representan el estadio final del meca-
nismo de compensación y podrían relacionarse con agravamiento de la dege-
neración previa o bien ser de nueva aparición, condicionados por los cambios 
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biomecánicos descritos como hipermovilidad, los grados variables de rigidez 
del segmento inferior fusionado y el aumento de la presión discal. Estos cam-
bios han sido evaluados mediante valoración radiológica de la degeneración 
discal según las escalas de Weiner y la Universidad de California, que incluyen 
la pérdida de altura discal, la presencia de osteofítos, signo del vacío discal y 
esclerosis subcondral (111,112). Los cambios fueron observados en nuestro estu-
dio en cualquier disco no fusionado en 48 discos en 35 pacientes (13,3%). Aunque 
son más acusados en el primer disco libre superior al segmento fusionado, tanto de 
forma cuantitativa como cualitativa, estos pueden aparecer en cualquier segmento 
libre, expresión de la progresión de degeneración previa y/o de la respuesta indi-
vidual de cada disco libre a la fusión. Además se ha encontrado un alto grado de 
correlación en la valoración realizada mediante las dos escalas.

Finalmente, aunque el estudio de revisión de Park también describe la 
presencia de escoliosis como signo de degeneración, las deformidades con 
desequilibrio coronal, sagital o ambas deberían ser consideradas como secun-
darias a un procedimiento de fusión, siendo visibles, como sucede en nuestro 
estudio, en fusiones largas con nivel proximal de fusión en L1. En 3 pacien-
tes (23%) de los 13 con nivel de fusión proximal en L1 y L2 se observó de-
formidad coronal y/o sagital. En estos casos una valoración preoperatoria y 
una adecuada selección del nivel de fusión proximal deberían ser tenidas en 
cuenta. La presencia de cifosis toracolumbar previa a la intervención de ori-
gen postraumático o degenerativo se ha relacionado como factor de riesgo de 
degeneración proximal (170). La selección del nivel de fusión proximal en la 
columna torácica inferior T9-T11 y más recientemente la vértebra neutra, se 
relacionan con menor incidencia de degeneración proximal (171).

Los cambios en segmentos libres adyacentes al segmento fusionado eva-
luados mediante RM, también han sido descritos como signos de degenera-
ción del segmento adyacente. El estudio de RM permite identificar cambios 
discales y facetarios, así como su repercusión en el compromiso medular o 
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radicular. Los cambios discales se han descrito como pérdida de la hidratación 
discal, abombamiento (“bulging”) y hernia discal, con grados variables de re-
percusión clínica en forma de dolor axial o radicular. Los cambios facetarios 
incluyen grados variables de degeneración e hipertrofia facetaria con repercu-
sión en forma de estenosis central o foraminal. Sin embargo, la naturaleza de 
nuestro estudio hizo que la evaluación de RM en el seguimiento solo estuviera 
presente en 73 pacientes (27,7%). Además, la presencia en el estudio de pa-
cientes de otras áreas de salud, condicionó una gran variabilidad en la calidad 
de las imágenes. Por tanto, se evaluaron como signos de degeneración los 
cambios en el grado de degeneración discal de los discos libres no fusionados. 
Se ha considerado como signo de degeneración la aparición de cambios al 
final del seguimiento con degeneración moderada o severa, en pacientes con 
degeneración leve o moderada en el el estudio preoperatorio. Este hallazgo se 
observó en 45 pacientes (43,8%) con estudio mediante RM preoperatorio y al 
final del seguimiento.

6.2.5. Factores predisponentes

La aparición de cambios en el segmento adyacente a un segmento fusiona-
do se ha relacionado con las alteraciones secundarias provocadas por la fusión 
espinal. Sin embargo, los cambios degenerativos también pueden ser vistos 
en columnas no intervenidas. Por tanto, se mantiene la controversia sobre si 
el desarrollo de DSA es consecuencia de la fusión espinal o es resultado de 
la evolución natural y de la aparición de cambios degenerativos en el nivel 
adyacente, los cuales podrían ocurrir incluso sin la presencia de fusión previa. 
Para Wang et al. las dos teorías han sido explicadas ampliamente: una pre-
disposición genética a la degeneración; las alteraciones anatómicas presentes 
en el segmento adyacente en el momento de la cirugía; la implantación de la 
instrumentación que puede alterar directamente los segmentos adyacentes; o 
la condición de ser únicamente un fenómeno biomecánico. Por tanto un origen 
multifactorial podría influir en el desarrollo de DSA (139). 
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Existe evidencia de la predisposición genética individual a la degeneración 
discal. Si la enfermedad discal degenerativa fuera genéticamente determinada, 
la degeneración del segmento adyacente podría ser el resultado de la historia 
natural y la cascada biológica. La evidencia a favor del origen biológico de la 
degeneración del segmento adyacente incluye las observaciones en estudios 
poblacionales. Battie et al. en estudios en gemelos comparan pacientes con 
distintas ocupaciones, atribuyéndose una variabilidad de 26-72% en la inci-
dencia de degeneración discal. El estudio de regresión mediante análisis de 
diferentes factores (edad, consumo de tabaco, carga física ocupacional) en la 
incidencia de degeneración lumbar muestra una incidencia del 61% de casos 
de degeneración explicados por factores genéticos en segmentos lumbares al-
tos (T12-L4) frente a 43% en columna lumbosacra (L4-S1), debidos a influen-
cias genéticas y no ocupacionales (172). Estudios previos también demuestran 
relación familiar en el grado de incidencia de degeneración (173). Okada et al. 
también refieren la asociación de lesiones degenerativas lumbares asociadas a 
lesiones degenerativas cervicales (174). 

Permanecen controvertidas las consecuencias de la fusión en segmentos 
móviles con degeneración previa o si los cambios están relacionados direc-
tamente con el procedimiento. Aunque los resultados no son concluyentes, 
la presencia de degeneración previa discal o facetaria en el segmento adya-
cente podría justificar su inclusión en el primer procedimiento, evitando rein-
tervenciones. Sin embargo, Throckmorton et al. no encuentran beneficios en 
incluir los segmentos con degeneración previa en RM, porque los segmentos 
degenerados previos no afectan a los resultados clínicos (175). Okuda et al., 
en estudio sobre factores de riesgo en pacientes intervenidos mediante fusión 
circunferencial vía PLIF en el segmento L4-L5, no encuentran significación 
estadística en la degeneración previa del segmento adyacente evaluada me-
diante RM (140). Ghiselli et al., en estudio de supervivencia de discos libres, 
tampoco aprecia relación con significación estadística en los cambios faceta-
rios previos (176). Sin embargo, para Lee et al. la degeneración facetaria pre-
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via del segmento adyacente al fusionado sí sería un factor predisponente (135). 
Aunque las causas que determinan la degeneración de un segmento adyacente 
a un segmento lumbar fusionado son desconocidas, se han implicado alte-
raciones biomecánicas desencadenantes del mismo. La mayoría de estudios 
publicados en modelos animales, in vitro y modelos validados de elementos 
finitos concluyen que un procedimiento de fusión de uno ó varios segmentos 
móviles raquídeos determinan cambios biomecánicos en el resto de la colum-
na, con grados de repercusión variables de aumento de la presión discal, au-
mento de la movilidad y sobrecarga facetaria, en los segmentos libres, según el 
procedimiento realizado. Weinhoffer et al. en estudios en cadáver demuestran 
aumentos de la presión discal en segmentos superiores al fusionado compa-
rados con columnas no fusionadas. Este aumento es mayor con dos niveles 
inferiores fusionados frente a uno y aumenta con diferentes grados de flexión 
(177). Cunningham et al. en estudios in vitro en cadáver también demuestran 
aumentos de presión discal superiores al 45% en segmentos superiores al fu-
sionado (178). Rohlman et al. no encuentran cambios en la presión discal en 
segmentos no fusionados y sí la mala alineación postoperatoria como causa 
del inicio de degeneración de segmentos proximales (179). Detukosi et al., 
en estudios animales comparativos in vitro e in vivo, observan un aumento 
de movilidad facetaria en los niveles superiores al segmento fusionado (180). 
Axelsson et al. en estudios in vivo demuestran, aunque en bajo numero de pa-
cientes, aumento de movilidad en el segmento L4-L5 tras fusión posterolateral 
no instrumentada en espondilolistesis L5-S1 (181). Chow et al. en estudios en 
cadáver refieren un aumento de presión discal y movilidad en rangos máximos 
de los segmentos superiores no fusionados, mayores con dos segmentos in-
feriores fusionados frente a uno, lo cual sería el inicio de la degeneración del 
segmento superior no fusionado (182). Lee y Langrana, en estudios in vitro 
con columnas de cadáver con tres tipos de fusión, demuestran grados variables 
de sobrecarga de las articulaciones posteriores de los segmentos superiores no 
fusionados (138). Sin embargo, estudios más recientes han demostrado que 
los cambios biomecánicos no tendrían ninguna incidencia en el deterioro del 
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segmento y que los cambios serían consecuencia de la progresión del proceso 
degenerativo. 

6.2.6. Factores relacionados

Los factores relacionados con la degeneración de segmentos adyacentes 
pueden ser divididos en factores relacionados con el paciente o no modifica-
bles (edad, sexo y tropismo facetario e inclinación de la lámina del segmento 
superior al fusionado) y factores relacionados con el procedimiento o poten-
cialmente modificables (laminectomía, lesión facetaria, tipo de fusión, tipo 
de instrumentación, número de niveles fusionados, lordosis postoperatoria y 
plano sagital).

La edad avanzada se ha descrito como factor predisponente de degene-
ración del segmento adyacente. Ahn et al. en estudio retrospectivo de super-
vivencia de 3.188 pacientes encuentra asociación entre el de riesgo de dege-
neración y la edad avanzada, el sexo y fusión multinivel (183). Aota  et al. 
en estudio retrospectivo de pacientes intervenidos mediante laminectomía y 
fusión instrumentada, evalúa la incidencia de inestabilidad del segmento adya-
cente y observa una diferencia significativa de incidencia en pacientes de edad 
avanzada (12% en pacientes < 55 años frente a 36,7% en > 55 años) (184). 
Harrop et al., en estudio comparativo de incidencia de degeneración discal tras 
artrodesis frente a artroplastia, sí identifica la edad como factor de riesgo de 
cambios radiológicos, pero no en cuanto a cambios sintomáticos (165). Otros 
autores no muestran influencia de la edad en la aparición de cambios significativos 
relacionados con degeneración (135,136,140,176). En nuestro estudio tampoco 
se observa mayor probabilidad de degeneración discal en pacientes de edad 
superior a 60 años, aunque se sitúa en el umbral de la significación estadística.

El sexo femenino también se ha relacionado con un mayor riesgo de dege-
neración, asociado a la mayor incidencia de osteoporosis en pacientes del sexo 
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femenino. Sin embargo, los estudios de Ahn y Aota (183,184), no consideran 
el sexo femenino como un factor de riesgo significativo de mayor incidencia 
de cambios radiológicos en estudios clínicos, aunque Harrop (165) sí refiere 
un mayor riesgo de reintervención de pacientes sintomáticos con el sexo feme-
nino. También en nuestro estudio se observa mayor riesgo de degeneración en 
mujeres, aunque no se identifican diferencias significativas.

La inclinación de la lámina y el tropismo facetario del segmento supe-
rior al fusionado han sido descritos por algunos autores como factores pre-
disponentes de degeneración. La inclinación de la lámina ha sido mencionada 
como factor etiológico del deslizamiento en la espondilolistesis degenerativa. 
El tropismo facetario determina cambios en la simetría facetaria y se ha rela-
cionado con cambios en la rotación del segmento superior al fusionado que 
podrían intervenir en el inicio de la degeneración discal. Bao et al. refieren 
mayor incidencia de subluxación rotatoria en pacientes con escoliosis lumbar 
degenerativa, especialmente en niveles L3-L4, relacionados con cambios en el 
tropismo facetario (102). Okuda et al., en estudio retrospectivo de 20 pacientes 
intervenidos mediante fusión circunferencial vía PLIF con diagnóstico de es-
pondilolistesis degenerativa L4-L5, refieren que una inclinación de la lámina 
del segmento L3 >130º y tropismo facetario >10º se asocian a degeneración 
rápida del segmento proximal en menos de tres años (140). Sin embargo, para 
Kaito et al. la inclinación de la lámina no tendría influencia en la degeneración 
proximal (185).

La laminectomía como técnica descompresiva se asocia al procedimiento 
de fusión en casos de estenosis para descompresión de elementos neurales. La 
técnica puede requerir la resección del ligamento interespinoso del nivel supe-
rior, comprometiendo la estabilidad del segmento proximal, por alteración de 
la banda de tensión posterior. Chen et al., en un estudio experimental en mode-
lo porcino, demuestran el efecto protector del ligamento interespinoso, siendo 
menor la movilidad en flexoextensión del segmento proximal cuando se pre-
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serva el mismo (141). El estudio clínico de Lai et al. observa la incidencia de 
degeneración del segmento proximal al cabo de los 6 años, comprobando que 
es del 6,5% cuando se preserva el ligamento interespinoso del segmento proxi-
mal, frente a 24,3% cuando no permanece integro (142). Ekman et al., en es-
tudio aleatorizado de pacientes intervenidos por espondilolistesis, comparó la 
incidencia de degeneración del segmento proximal cuando se realiza fusión in 
situ versus fusión más laminectomía. A los 12,5 años la incidencia en el grupo 
de fusión in situ fue de 4.5%, frente a 47% en el grupo con laminectomía (97). 

La articulación facetaria es responsable del soporte de cargas durante el 
movimiento de extensión de la columna lumbar. La exéresis de la faceta me-
dial y la violación de la faceta superior se han relacionado con inestabilidad 
mecánica durante el movimiento de extensión. Estudios experimentales en 
cadáver muestran aumento de cambios en el segmento superior relacionados 
con la instrumentación vertebral. Cardoso et al., en un estudio de columnas in 
vitro, muestra cambios significativos, especialmente con rotación del nivel su-
perior, cuando se provoca violación facetaria frente a especímenes con facetas 
intactas. Los cambios son mayores cuando la violación facetaria es bilateral, 
aumenta el número de niveles fusionados y se asocia laminectomía en el últi-
mo nivel fusionado, alterándose la banda de tensión posterior (144). Aunque 
parecen demostrados los efectos por la alteración biomecánica de sobrecar-
ga de los segmentos superiores, la lesión directa de la articulación facetaria 
del último nivel instrumentado podría tener un efecto inmediato en el inicio 
de degeneración del segmento proximal. Ésta puede ser provocada por lesión 
capsular durante la disección muscular y de forma directa por la osteotomía 
de la faceta medial o la violación articular durante la inserción del tornillo 
pedicular. Baorong et al., en un estudio aleatorizado reciente de pacientes in-
tervenidos mediante artrodesis PL, compara la incidencia de degeneración del 
segmento proximal utilizando dos técnicas de inserción de tornillos pedicula-
res. Un punto de entrada del tornillo más lateral (técnica de Magerl) se asocia 
a menor incidencia de degeneración del segmento proximal (51,6%), frente a 
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una técnica de inserción más medial (técnica de Du) cuya  incidencia es del 
72,4% (145). Chen et al., en un estudio prospectivo aleatorizado de pacientes 
intervenidos, compara la incidencia de violación de la articulación superior en 
el segmento instrumentado. Con un punto de entrada más medial al pedículo, 
según la técnica de Roy-Camille, la violación de la articulación facetaria en 
el nivel superior instrumentado fue del 100% de los casos, frente a un 20% de 
casos siguiendo la técnica de Weinstein con un punto de entrada más lateral 
(186) (Figura 76). 

Figura 76. Imágenes de TC en proyección axial. A) Tornillos con conector lateral 
sin lesión articulación facetaria. B) Tornillo poliaxial con punto de entrada medial y 

lesión de la articulación facetaria.

La vía de abordaje también ha sido estudiada como factor predisponente 
de lesión facetaria. Shah et al., en un estudio postoperatorio mediante TC de 
pacientes intervenidos siguiendo la vía de Wiltse, encuentran un 30-35% de 
violación facetaria en 106 pacientes (187). Moshifar et al. comparan la inci-
dencia de violación de la faceta en el último nivel instrumentado siguiendo la 
vía clásica de abordaje en la línea media. La violación facetaria del nivel su-
perior instrumentado  mediante el abordaje en la línea media fue del 15%, in-
ferior a la descrita por Shah (188). Los procedimientos de cirugía mínimo-in-
vasiva o percutánea también se han propuesto como protectores de la lesión 
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facetaria. Sin embargo, Park et al., en el estudio postoperatorio mediante TC 
de 92 pacientes intervenidos mediante técnica de instrumentación percutánea, 
observa que un 32% de tornillos en el nivel superior violan la articulación fa-
cetaria en el 50% de los pacientes (146). 

El tipo de instrumentación pedicular con tornillos poliaxiales o con co-
nector lateral ha sido poco estudiado como factor desencadenante de degene-
ración del segmento adyacente. Chen et al., refieren mayor riesgo de lesión 
facetaria cuando el conector lateral se sitúa medial al tornillo, frente a los 
tornillos poliaxiales con carga superior, siendo menor la lesión facetaria cuan-
do la conexión barra-tornillo se sitúa lateral (186). Sin embargo, sorprende en 
nuestro estudio el mayor riesgo de degeneración en pacientes con instrumen-
tación mediante tornillos poliaxiales frente a los tornillos con conector lateral. 
Los resultados mediante el análisis de supervivencia muestran diferencias sig-
nificativas tanto en el análisis bivariante, mediante las curvas de supervivencia 
de Kaplan-Meier, como en el estudio de regresión de Cox. Aunque en nuestro 
estudio los dispositivos utilizados con conector lateral la barra se sitúa medial 
al tornillo, la utilización de los mismos en un mayor número de pacientes con 
menos niveles fusionados y la inserción del tornillo con un punto de entrada 
más lateral al pedículo, siguiendo las técnicas de Magerl y Weinstein, podrían 
justificar esta diferencia.

El tipo de fusión posterolateral o circunferencial ha sido relacionado con 
grados variables de incidencia de degeneración, aunque con resultados con-
tradictorios. Chosa et al., en estudio experimental en modelo de elementos 
finitos, analiza la repercusión en segmentos móviles no fusionados con de-
generación previa, adyacentes a un segmento fusionado mediante técnica PL 
y PLIF. El modelo PLIF muestra mayor cantidad de cambios en el disco y 
platillos vertebrales del segmento superior, cuando se aplican cargas en fle-
xión y extensión (189). Cheh et al., en un estudio sobre incidencia de de-
generación de segmento adyacente de 188 pacientes intervenidos con nivel 
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de fusión proximal T10 y distal S1, no muestra diferencias significativas en 
la incidencia de degeneración en pacientes con fusión PL (29,9%), frente a 
pacientes con fusión PLIF (31,0%) (190). Aunque es conocida la repercusión 
biomecánica de la rigidez de la fusión sobre los segmentos adyacentes relacio-
nada con la fusión intersomática, los procedimientos de fusión con colocación 
de implantes intersomáticos podrían tener un efecto protector de degeneración 
del segmento, al restaurar la altura del segmento intervenido con preservación 
de la lordosis, que tendría un efecto protector al disminuir la movilidad de los 
segmentos móviles no fusionados (97). Sin embargo, Kaito et al. refieren un 
aumento de incidencia de degeneración del nivel superior al instrumentado, 
cuando se aplica exceso de distracción del segmento intervenido, siendo 
este el factor independiente de riesgo de degeneración del segmento supe-
rior en el análisis multivarinate (185). Nuestro estudio no muestra diferen-
cias significativas en el riesgo de degeneración de segmentos libres según 
el tipo de fusión.

El número de niveles fusionados también ha demostrado ser un factor de 
riesgo en el desarrollo de degeneración de segmentos libres, debido al aumen-
to del brazo de palanca que suponen los segmentos rígidos sobre los segmen-
tos no fusionados. Además, la fusión multisegmentaria hipolordótica de seg-
mentos lumbares bajos provoca un intento compensador de segmentos altos 
con menor capacidad de respuesta compensadora. En el estudio retrospectivo 
de Etebar y Cahill de 125 pacientes, un 78% de los casos que desarrollaron 
degeneración del segmento adyacente, tenían dos o mas segmentos fusionados 
(148). Wimmer et al., en un estudio retrospectivo comparativo de pacientes 
con fusión mono o polisegmentaria, encuentra diferencias significativas entre 
ambos grupos en la aparición de inestabilidad o translación superior a 3 mm 
en segmentos superiores (149). Rham  et al., en un estudio retrospectivo de 60 
pacientes intervenidos mediante artrodesis posterolateral con diagnóstico de 
columna degenerativa o inestabilidad, encuentran mayor incidencia de dege-
neración de segmentos proximales en fusiones poli-segmentarias, aunque no 
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mayor incidencia de estenosis (150). Penta et al. no refiere aumento de com-
plicaciones en segmentos superiores al fusionado en estudio de seguimiento 
a 10 años de 52 pacientes intervenidos mediante fusión anterior intersomática 
lumbosacra, comparado con un grupo similar de pacientes tratados sin cirugía, 
observando que un tercio de los pacientes experimentan cambios degenera-
tivos en ambos grupos (147). Sin embargo, Ghiselli et al. en un estudio de 
supervivencia de discos libres describen mayor número de pacientes con dege-
neración de discos libres en pacientes con fusión de un solo nivel, frente a mul-
tinivel, con diferencias estadísticamente significativas (p<0,001), y relaciona 
el hallazgo con la presencia de más discos libres susceptibles de degeneración 
(176). En nuestro estudio tanto en el análisis bivariante, como en el multiva-
riante, si se muestran diferencias significativas en el riesgo de degeneración 
de discos libres en pacientes con fusión de tres ó más segmentos frente a uno 
o dos segmentos fusionados.

El nivel de afectación superior o inferior al segmento o segmentos fusio-
nados también ha sido motivo de estudio por diferentes autores. La mayoría 
de ellos refieren mayor degeneración discal de niveles superiores al segmento 
fusionado y escasa afectación del segmento inferior. Lee et al y Ghiselli et al. 
muestran una escasa incidencia de degeneración en el nivel inferior L5-S1 en 
pacientes con fusiones L4-L5 (5% y 3% respectivamente) (112,135). Celestre 
et al. refieren mayor incidencia de afectación en niveles superiores (hasta en 
90% de casos), con solo un 10% de afectación del nivel inferior L5-S1. La 
orientación mas coronal de las facetas en el segmento L5-S1, unido a la mayor 
rigidez del disco, se han mencionado como factores protectores de degenera-
ción (191). Nuestro estudio muestra resultados similares a otros previos. De 
un total de 53 pacientes con degeneración sintomática (20,2%), solo 3 (1,1%) 
con dolor radicular severo fueron reintervenidos por degeneración sintomática 
del segmento inferior L5-S1 (Figura 77).



177

Figura 77. A) Espondilolistesis degenerativa L4-L5. Degeneración discal L5-S1. B) 
Imagen lateral RX con artrodesis circunferencial PLIF L4-L5. C) Fusión solida TC. D) 

Hernia discal L5-S1 con dolor lumbar y radicular. E) Descompresión radicular y amplia-
ción de artrodesis con fusión circunferencial L5-S1.

La lordosis lumbar y el equilibrio sagital postoperatorios se han implicado 
como factores de riesgo de cambios en segmentos no fusionados. Cho et al. 
refieren aumento de riesgo de desequilibrio sagital tras un proceso de fusión 
lumbar con fusiones hipolordóticas, que se agrava si existe degeneración pre-
via en segmentos transicionales superiores o inferiores (151). Akamaru et al., 
en fusiones hipolordóticas simuladas L4-L5 en cadáver, muestran un aumento 
de movilidad en flexo-extensión del segmento adyacente proximal L3-L4, con 
diferencias significativas frente a fusión in situ o hiperlordótica (152). Oda et 
al., en estudio in vivo realizado en modelo ovino, demuestra cambios dege-
nerativos facetarios en el segmento superior, tras fusión cifótica en segmentos 
inferiores (153). Umehara et al. muestran en un estudio in vivo, hiperlordosis 
en segmentos superiores compensadora de fusión hipolordotica en segmentos 
inferiores (154). Como en otros estudios, en este trabajo también se muestra 
un mayor riesgo de degeneración de segmentos adyacentes en fusiones hi-
polordóticas, con diferencias significativas en el análisis bivariante (Figura 
78). En fusiones cortas de uno o dos segmentos, los segmentos móviles po-
drían asumir la pérdida en grados de los segmentos fusionados. En fusiones 
lumbares largas con vértebra superior instrumentada L2 o L1, el riesgo de 
degeneración proximal aumenta, con posible deformidad coronal y/o sagital 
secundarias, sobre todo si existe cifosis toracolumbar (Figura 79). Lafage et al. 
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demuestran la importancia de recuperar o mantener una lordosis postoperato-
ria proporcional a la incidencia pélvica (48). En fusiones largas la corrección 
insuficiente del plano sagital determina peores resultados en las escalas de 
dolor y discapacidad. 

Figura 78. Estenosis de canal lumbar L4-L5 y EDD L3-L4.
 Laminectomía descompresiva y fusión híbrida hipolordótica (PL+PLIF L3-L5). 

Degeneración superior L2-L3 e inferior L5-S1.

Figura 79. Escoliosis lumbar degenerativa. Laminectomía descompresiva y fusión 
L1-S1. Deformidad sagital y coronal severas. Corrección mediante ampliación artrodesis 

columna torácica próximal.
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Además, tanto en fusiones largas como en fusiones cortas con inclusión 
del segmento L5-S1, no son infrecuentes los casos con dolor en la articula-
ción sacroilíaca o  repercusión en la articulación coxo-femoral. La pelvis actúa 
como mecanismo compensador de respuesta para mantener el eje sagital tras 
la columna lumbar y torácica, con retroversión pélvica, siendo limitada por 
la posición en extensión de articulación coxo-femoral (192). Este mecanismo 
condiciona la posición más anterior del acetábulo y podría tener repercusiones 
en la aparición de cambios degenerativos coxo-femorales así como implica-
ciones en la sustitución protésica (193). Igualmente, el movimiento de retro-
versión pélvica y la fusión del segmento L5-S1 se han relacionado con una 
insuficiente corrección del plano sagital, con persistencia de báscula pélvica 
aumentada y discrepancia de la relación lordosis lumbar-incidencia pélvica. 
Excluidas las causas de dolor de la zona donante de injerto, en espina iliaca 
posterosuperior si se ha utilizado, o lesión de nervios clúneos, el dolor referido 
en una o ambas articulaciones sacroilíacas en el postoperatorio inmediato o 
durante el seguimiento se correlaciona con cambios degenerativos radiológi-
cos o mediante TC, con presencia de esclerosis subcondral, osteofítos o signo 
del vacío, los cuales serían equivalentes a degeneración del segmento inferior 
al fusionado (194) (Figura 80).

Figura 80. EDD L4-L5. Artrodesis PL L4-L5. Imágenes de TC en
proyección coronal lumbosacra y pélvis. Fusión sólida intertransversa. Esclerosis 

subcondral y signo del vacío en ambas articulaciones sacroilíacas.
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La indicación quirúrgica del procedimiento inicial también ha sido con-
siderada como factor de riesgo de reintervención. Deyo et al. refieren hasta 
un 11% de reintervenciones durante el seguimiento en pacientes intervenidos 
con diagnóstico de estenosis de canal lumbar. La reintervención precoz se ha 
relacionado con errores técnicos en el nivel de afectación o descompresión 
insuficiente, siendo las tardías debidas a pseudoartrosis, problemas relaciona-
dos con los implantes, dolor persistente o cambios progresivos degenerativos 
relacionados con la degeneración del segmento adyacente. En el primer año 
la descompresión simple se asocia a mayor riesgo de reintervención que la 
descompresión más fusión (195). Nuestro estudio también muestra diferen-
cias según la patología intervenida, con significación estadística cuando se 
compara el diagnóstico de estenosis de canal frente al resto de indicaciones de 
fusión. Este hecho puede ser atribuido a la presencia de degeneración previa 
de segmentos no fusionados en pacientes con estenosis de canal de origen de-
generativo y a la realización de laminectomía descompresiva con ablación del 
ligamento interespinoso en el segmento proximal no fusionado.

El periodo de seguimiento se ha identificado como factor de riesgo de 
desarrollo de cambios en el segmento adyacente, con mayor incidencia en 
pacientes con seguimiento mas largo. Gishelli et al. refieren un aumento pro-
gresivo en la incidencia de degeneración con el aumento del periodo segui-
miento (3.6% al año 16,5 a los 5 años y 36,1% a los 10 años) (176). Harrop 
et al. en estudio comparativo de supervivencia de discos libres en pacientes 
intervenidos mediante artrodesis frente a artroplastia, identifica el periodo 
de seguimiento como factor de riesgo de aparición de cambios, observando 
diferencias estadísticamente significativas (p=0,002) (165). Sin embargo, 
el momento de aparición de los cambios se relaciona con la presencia de 
cambios sintomáticos cuando éstos son precoces, siendo la mayoría asinto-
máticos cuando son tardíos (99). Aunque un periodo de seguimiento largo 
se asocia a mayor número de cambios, estos podrían ser consecuencia del 
envejecimiento fisiológico y no relacionados con la fusión. Kaito et al. en 
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pacientes con seguimiento medio de 36 meses, similar al periodo de segui-
miento de nuestro estudio (43 meses), refiere que un periodo de seguimiento 
mas corto podría limitar el efecto del envejecimiento en la aparición de dege-
neración e identificar de forma más precisa los factores relacionados con el 
procedimiento (185).

Los procedimientos de descompresión minimoinvasivos (MIS), median-
te técnicas de laminoplastia o descompresión tubular micro-endoscópica, han 
sido propuestos para minimizar el daño muscular y permitir una movilización 
más temprana, comparados con los procedimientos de cirugía abierta. Sin em-
bargo, Kawaguchi et al. en un estudio de cohortes retrospectivo de pacientes 
intervenidos mediante laminoplastia refieren una incidencia del 11% de de-
generación del segmento adyacente a los 5,4 años de seguimiento en diferen-
te nivel al intervenido. Los pacientes que experimentan degeneración tienen 
mayor rango de movilidad preoperatoria que los pacientes libres de enferme-
dad durante el seguimiento. Estudios comparativos no muestran diferencias 
en el índice de reoperación, aunque la mayoría en el nivel intervenido (196). 
Las técnicas de descompresión mediante retractor tubular se han propuesto 
para minimizar el daño muscular frente a la técnica de descompresión abierta. 
Sin embargo, no han mostrado diferencias frente a la técnica abierta en 
el índice de reintervención, aunque en el mismo nivel intervenido (197). 
Igualmente, las técnicas minimoinvasivas se han propuesto como técnicas de 
descompresión en estenosis focal en pacientes con deformidad degenera-
tiva, aunque muestran un índice de reintervención del 10%, que aumenta en 
presencia de listesis lateral (198).
 
6.2.7. Análisis de supervivencia

Para determinar el momento de degeneración de los discos libres en pa-
cientes con diferentes periodos de seguimiento se ha recurrido al análisis 
de supervivencia. Mediante el método actuarial se observa el porcentaje de 
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pacientes que experimentan cambios en diferentes periodos de seguimien-
to, comprobándose aumento progresivo en la incidencia de degeneración. El 
4,5% de los pacientes experimentan cambios en el periodo 24-36 meses,  el 
7,1% a los 36-48 meses, el 11,2% a los 48-60 meses, el 13,8% a los 60-72 
meses y el 26,9% después de 72 meses de seguimiento. Estudios previos de 
supervivencia muestran resultados similares (176,183,185,199). 

La mediana de supervivencia calculada mediante curvas de Kaplan-Meier 
fue de 79 meses, siendo variables asociadas el número de niveles fusionados 
(dos o más niveles fusionados frente a fusión monosegmentaria), la hipolor-
dosis lumbar total postoperatoria (frente a los pacientes con normo o hiperlor-
dosis) y los tornillos poliaxiales (frente a los tornillos con conector lateral). 
No se observan diferencias en pacientes con edad inferior a 60 años, diferente 
sexo, con lordosis lumbosacra (normo ó hipolordosis) y diferente tipo de fu-
sión (posterolateral o circunferencial). 

Mediante el estudio de regresión de Cox la asociación de tres o más ni-
veles de fusión con el uso de tornillos poliaxiales aumentan el riesgo de de-
generación del segmento adyacente, multiplicándose por dos este riesgo en 
el caso de las fusiones multinivel y por tres en pacientes con instrumentación 
mediante tornillos pediculares poliaxiales. 

6.2.8. Sistemas de protección 

El procedimiento de fusión espinal ha sido considerado en las últimas dé-
cadas el patrón oro (gold standard) para el tratamiento del dolor lumbar por 
causa degenerativa. El principio del tratamiento quirúrgico del dolor radicular 
es la descompresión de elementos neurales, pero el dolor lumbar mecánico 
asociado a deformidad o inestabilidad puede requerir un procedimiento de fu-
sión espinal. La mejora de las técnicas e implantes han mejorado las tasas de 
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fusión, sin embargo no siempre se acompaña de una mejoría significativa en 
el resultado clínico. Este hecho, asociado a la posible degeneración del seg-
mento adyacente sintomática como causa de reintervención, han incrementado 
el interés por los sistemas de preservación del movimiento o sistemas de pro-
tección en el tratamiento del dolor lumbar y se han propuesto como solución 
potencial para la degeneración del segmento adyacente. 

La prótesis de disco lumbar (TDA) surge como alternativa a la artrodesis 
del segmento enfermo, para mantener la movilidad del mismo, con disminu-
ción del soporte de cargas y reducción de las complicaciones relacionadas con 
el procedimiento de fusión, sobretodo en el disco adyacente. Además, mante-
ner o recuperar la lordosis perdida en el segmento enfermo podría relacionarse 
con mejoría del equilibrio sagital y menor incidencia de degeneración proxi-
mal. Hellum et al. no encuentran diferencias en la incidencia de degeneración 
proximal en un estudio prospectivo aleatorizado de pacientes intervenidos con 
prótesis de disco, frente a un grupo control con tratamiento conservador con 
incremento de degeneración facetaria en el segmento intervenido (200). Estu-
dios comparativos de pacientes intervenidos mediante prótesis de disco, frente 
a controles con un procedimiento de fusión lumbar intersomática, no muestran 
diferencias significativas en la frecuencia de reoperación en el segmento adya-
cente a los 5 años (201). Kasliwal et al. no refieren mejoría en la reposición del 
ángulo de lordosis postoperatoria con la colocación de la prótesis discal como 
efecto protector de degeneración. Aunque existe mejoría en la lordosis posto-
peratoria, los cambios no son significativos en la lordosis focal segmentaria 
(p=0,02), ni en la lordosis lumbar total (p=0,438) (202). 

Los dispositivos interespinosos han sido utilizados para el tratamiento de 
la claudicación neurógena secundaria a estenosis de canal espinal, propor-
cionando descompresión indirecta a través de un abordaje minimoinvasivo 
y evitando violación del canal vertebral y desgarros durales. La exposición 
limitada y un tiempo operatorio reducido pueden permitir su uso en pacientes 
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con presencia de comorbilidades. El principio de los dispositivos interespino-
sos es colocar la columna en flexión, limitando la extensión para mejorar la 
clínica de claudicación. Tres dispositivos han sido comercializados: (Wallis, 
X-Stop y Coflex). Sobottke et al. realizan un estudio comparativo prospectivo 
de pacientes intervenidos por estenosis de canal lumbar mediante descom-
presión abierta microquirúrgica, frente a otro grupo intervenido mediante la 
colocación de dispositivos interespinosos. Aunque los resultados iniciales son 
similares en ambos grupos, el índice de reintervenciones después del primer 
año tras colocación de espaciadores fue del 27,3% (203).

Los dispositivos de estabilización dinámica por vía posterior tiene como 
principio disminuir la rigidez y prevenir la degeneración del segmento adya-
cente comparada con los sistemas de fijación rígidos. Sin embargo, Kanaya-
ma et al. compara la incidencia de ADS en pacientes intervenidos mediante 
técnica PLIF, PL y ligamentoplastia, no encontrando diferencias significativas 
(204). Schaeren et al., en un estudio prospectivo de  26 pacientes intervenidos 
con diagnóstico de estenosis de canal lumbar y espondilolistesis degenerativa 
tratados mediante descompresión interlaminar y estabilización con Dynesys 
refieren algún grado de degeneración en segmentos adyacentes en el 47% de 
los casos (205).

6.2.9. Técnicas reintervención

El tratamiento de pacientes con degeneración del segmento adyacente va-
ría ampliamente, estando relacionado con la forma de presentación. Los pa-
cientes asintomáticos con cambios radiológicos (RASP) pueden ser tratados 
de forma conservadora. Los pacientes sintomáticos (CASP) pueden ser trata-
dos inicialmente de forma conservadora mediante terapia física y medicación 
analgésica para el tratamiento del dolor lumbar asociado a inyecciones epidu-
rales o bloqueos selectivos radiculares con finalidad diagnóstica y terapéutica 
para el tratamiento de la claudicación y dolor radicular. 
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El tratamiento quirúrgico se inicia tras el fracaso del tratamiento conserva-
dor y varía ampliamente según la forma de presentación (estenosis, inestabili-
dad, escoliosis, cifosis) y el tipo de procedimiento inicial (tipo de fusión previa 
y niveles fusionados). La descompresión aislada del segmento sintomático y 
la descompresión con ampliación de la instrumentación previa se han descrito 
como técnicas de reintervención (Figura 81). 

Figura 81. Artrodesis L3-S1. Degeneración próximal y deformidad rotacional 
L2-L3. Ampliación de artrodesis a nivel torácico inferior T11 y fusión intersomática. 

Deformidad sagital severa y fractura vertebral T10. Descompresión transpedicular por 
vía posterior con soporte anterior mediante malla de titanio y ampliación artrodesis 

próximal torácica.

Philips et al., en un estudio de 33 pacientes con estenosis del segmento 
adyacente a fusión previa tratados mediante laminectomía aislada, obtienen un 
57,7% de buenos resultados, con mejoría del dolor radicular y de claudicación, 
y con  persistencia de dolor lumbar como predictor de mal resultado (206). 
Schlegel et al. refieren resultados excelentes o buenos en el 64,2% de los pa-
cientes intervenidos con descompresión asilada por estenosis e inestabilidad 
con dolor lumbar y radicular  (207).

Chen et al. evalúan el resultado de 39 pacientes tratados mediante descom-
presión y fusión posterolateral y con degeneración del segmento adyacente 
con los criterios de espondilolistesis o inestabilidad dinámica superior a 4 mm 
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o cambio en el ángulo del segmento superior a 10º. Refieren un 76,9% de bue-
nos resultados, con un 94,9% de fusión radiológica, un 20,5% de pacientes con 
fusión hipolordótica y un 12,8 % de pacientes con nuevos cambios en el seg-
mento adyacente no fusionado que precisaron una tercera intervención (208).

Chou et al. en revisión sistemática compara los resultados de las diferentes 
opciones de tratamiento (descompresión aislada simple frente a descompresión 
mas fusión) y concluye que el tratamiento quirúrgico debe considerarse cuando no 
existe mejoría de los síntomas mediante tratamiento conservador. Aunque el nivel 
de evidencia es débil, parecen existir beneficios con el tratamiento quirúrgico y las 
opciones de tratamiento deben ser individualizadas según los síntomas referidos 
por el paciente así como por los estudios de imagen (209).

6.3. COMENTARIO FINAL

El presente estudio presenta tanto fortalezas como algunas debilidades. 
Los pacientes han sido intervenidos por los mismos cirujanos, siguiendo los 
mismos criterios en las indicaciones y llevando a cabo la misma técnica qui-
rúrgica. Igualmente, todos los pacientes han sido evaluados de manera uni-
forme al final del seguimiento, a través de una entrevista personal y median-
te un estudio radiológico adecuado. Sin embargo, el estudio presenta como 
limitaciones las propias de un estudio de carácter retrospectivo. Aunque en 
todos los pacientes se ha evaluado la columna lumbosacra en bipedestación 
y han podido ser medidas las variables relacionadas con la aparición de cam-
bios radiológicos, la ausencia del estudio radiológico de columna completa en 
bipedestación en todos los pacientes ha impedido evaluar el eje sagital pre y 
postoperatorio, como posible factor determinante de la aparición de cambios 
relacionados con la reposición de ángulos espinales y pélvicos. Igualmente, 
la no realización de estudio mediante TC en todos los pacientes ha limitado 
la evaluación del plano axial, útil para determinar cambios facetarios respon-
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sables de dolor a nivel de los segmentos libres. Ademas, aunque el estudio 
mediante RM había sido realizado en todos los pacientes en el preoperatorio, 
sólo se llevó a cabo en el 27% de los casos en el postoperatorio, cuando apa-
recieron nuevos síntomas o se identificaron cambios en estudio radiológico, 
limitando la evaluación de cambios en todos los pacientes. La presencia de 
pacientes procedentes de otras áreas geográficas diferentes al área sanitaria 
en la que se realizó el estudio condicionó una considerable variabilidad en la 
calidad de las imágenes obtenidas mediante RM. Aunque los cambios en el 
grado de hidratación de los discos no fusionados han sido evaluados con buen 
grado de fiabilidad intra e interobservador, no ha sido posible determinar con 
precisión el grado de degeneración facetaria, que algunos autores consideran 
como signo de degeneración.

Aunque pueden ser inevitables los factores dependientes del paciente, 
como causa de degeneración, algunos factores deberían ser tenidos en cuenta 
para disminuir el riesgo de aparición:

•	 Limitar el número de procedimientos de fusión a los casos con inestabili-
dad previa a la intervención o cuando se trata de causa iatrógena intraope-
ratoria en los pacientes con diagnóstico de columna degenerativa. 

•	 Aunque se mantiene como principio básico el ahorro del número de nive-
les de fusión, la selección adecuada del nivel de fusión superior e inferior 
en los casos intervenidos debería ser considerada como posible factor pro-
tector de degeneración. 

•	 El estudio radiológico preoperatorio adecuado, incluyendo la columna 
completa en bipedestación, debe permitir evaluar el eje sagital y coronal, 
identificando factores de riesgo de degeneración en los extremos de la ins-
trumentación (inestabilidad preoperatoria, rotación, degeneración radioló-
gica discal o facetaria identificada por radiología o RM), así como defor-
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midad previa en las zonas de transición (hipolordosis, cifosis toracolumbar 
y región lumbosacra).

•	 Identificar mediante el estudio radiológico los posibles mecanismos de 
compensación del paciente para mantener un eje sagital y coronal ade-
cuados. La falta de corrección del eje sagital con lordosis lumbar no pro-
porcional a la incidencia pélvica, puede provocar repercusiones en zonas 
superiores de la instrumentación, así como cambios en las articulaciones 
coxofemoral y sacroiliaca, los cuales determinan dolor persistente y un 
pobre resultado funcional.

•	 Finalmente, la posición intraoperatoria del paciente con extensión de 
miembros inferiores para evitar fusiones hipolordóticas y una meticulosa 
técnica de exposición de los elementos posteriores, minimizando el daño 
muscular y facetario, deberían ser considerados como factores protectores 
de degeneración.
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7. CONCLUSIONES

I. 	 Tras la realización de un procedimiento de fusión lumbar con osteosíntesis 
transpedicular y/o intersomática en pacientes con diagnóstico de columna 
degenerativa o inestabilidad, y considerando un periodo de observación 
entre 24 y 82 meses, con una mediana de duración de 43, la incidencia 
de degeneración del segmento adyacente, según criterios radiológicos, es 
del 57,4 % (IC 95%: 51,2-63,6). 

II. 	 Los diagnósticos más frecuentes en los pacientes intervenidos correspon-
den a espondilolistesis por lisis ístmica, estenosis de canal lumbar y en-
fermedad discal degenerativa. 

III. 	 La técnica de fusión posterolateral fue utilizada con más frecuencia que la 
fusión circunferencial, realizándose la primera en el 66% de los casos y la 
segunda en el 26%. El índice de fusión fue del 54,4% en los pacientes con 
fusión PL, evaluados según los criterios de Lenke y Bridwell y del 91,0% 
en los casos de PLIF según criterios de Hackemberg. 
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IV.	 La lordosis lumbar total postoperatoria se mantiene sin cambios cuando 
ésta es inferior a 50º en el preoperatorio, disminuye cuando es de 50º a 60º 
y aumenta si es superior a 60º. La lordosis lumbosacra L4-S1 medida por 
el método de Cobb aumenta en el estudio radiológico realizado al final 
del seguimiento cuando es menor de 25º en el preoperatorio, disminuye 
cuando es de 25º a 40º y se mantiene sin cambios cuando es superior a 40º.

V. 	 Los signos mas frecuentes observados fueron la degeneración discal 
objetivada mediante el estudio de RM según escala de Pfirrmann en el 
43,8% de los casos y la pérdida de altura discal en el 42,6%, medida con 
técnica digital según método de Farfan y Miyakoshi.

VI. 	 La rotación de los segmentos vertebrales superiores no incluidos en la fu-
sión, evaluada según el método de Nash-Moe, aumenta en el postoperato-
rio en el 13,6% de los pacientes. Por su parte, el deslizamiento anterior o 
posterior al final del seguimiento se observa en el 16,3%, siendo de nueva 
aparición en el 12,5% en relación con el procedimiento, con predominio 
de la retrolistesis en 10,6% de los casos frente a sólo 1,9% de anterolistesis.

VII. 	El grado de apertura discal de los discos libres no fusionados aumenta en 
el postoperatorio en una elevada proporción de pacientes, siendo mayor 
en el primer disco libre. La degeneración discal radiológica moderada o 
severa según las escala de Weiner y UCLA se observa en 13,3% al final 
del seguimiento con predominio en el primer disco libre superior.

VIII.	Los cambios radiológicos considerados como signos de degeneración 
aparecen en el primer disco superior al fusionado en el 21,3% de los ca-
sos, seguidos en frecuencia por los del segundo disco superior (18,6%) y 
por los del disco inferior (17,1%).

IX. 	 Mediante la utilización de una escala visual analógica y del Índice de Dis-
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capacidad de Oswestry, se comprueba una reducción significativa de los 
síntomas tras la intervención y al final del periodo de seguimiento. Entre 
los pacientes con criterios radiológicos de degeneración del segmento ad-
yacente, la reaparición de dolor lumbar, dolor radicular o claudicación 
neurógena ocurre en el 20,2 %.

X. 	 La proporción de pacientes con degeneración se incrementa de forma 
progresiva durante los años que siguen a la intervención, desde el 4,5% 
en el tercer año hasta el 26,9% en el séptimo. 

XI. 	 Mediante análisis de supervivencia se comprueba que son factores re-
lacionados con la aparición de degeneración del segmento adyacente la 
hipolordosis lumbar postoperatoria, el número de niveles fusionados, el 
diagnóstico de estenosis de canal y la utilización de dispositivos con tor-
nillos pediculares poliaxiales. 

XII. 	Mediante análisis de regresión de Cox se observa que el riesgo de dege-
neración del segmento adyacente es tres veces superior cuando se utilizan 
tornillos pediculares poliaxiales y dos veces superior cuando la interven-
ción conlleva tres o más niveles de fusión. 
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