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La lumbalgia es una patologia muy frecuente en nuestro
medio, con una enorme repercusion sanitaria y sociolaboral.
Con la edad, se inicia una cascada degenerativa en la co-
lumna lumbar, que comienza en el disco intervertebral, con-
tinuando por las facetas articulares y demds elementos ver-
tebrales. Esta degeneracion del raquis forma parte del
envejecimiento normal del individuo, aunque en ocasiones
puede causar dolor y/o alteraciones neurolégicas.

Para comprender la fisiopatologia del dolor lumbar, serd
preciso conocer que la inervacion de la columna lumbar se
hace fundamentalmente por tres ramos nerviosos: ramo dor-
sal de los nervios espinales lumbares (o rami dorsal), nervio
sinuvertebral de Luschka y ramos ventrales de la cadena
simpadtica. Existen dos tipos de patrones de dolor en la co-
lumna lumbar: el dolor irradiado y el dolor referido.

La cascada de la degeneracién consta en tres estadios. El
primer estadio seria la disfuncién. El anillo fibroso se fisura
y pierde la capacidad de contener al nicleo pulposo. Esto
ocasiona primero el sindrome de disrupcién discal vy, si el
ntcleo supera el contorno del annulus, las hernias discales.
El segundo estadio de Kirkaldy-Willis es el de inestabilidad.
En este estadio la movilidad en el segmento mévil aumenta
de forma patoldgica. En esta revisién describiremos los sig-
nos radiolégicos asociados a esta inestabilidad. La tercera
fase es la de estabilizacidn, caracterizada por la estenosis,
asociada o no a inestabilidad.
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Physiopathology of lumbar spine degeneration
and pain

Low back pain is a very frequent condition in our country
and has great social and occupational repercussions. With
advancing age, a degenerative cascade occurs in the lumbar
spine, which starts at the intervertebral disc and subse-
quently involves the facet joints and other vertebral ele-
ments. This spinal degeneration is part of the normal ageing
process, although it can sometimes cause pain and/or neuro-
logical alterations.

To understand the physiopathology of lumbar pain, it is ne-
cessary to know that the innervation of the lumbar spine oc-
curs mainly through three nerve rami: dorsal ramus of the
lumbar spine nerves (or «dorsal rami»), Luschka’s sinuverte-
bral nerve and the ventral rami of the sympathetic chain.
There are two types of pain pattern in the lumbar spine: irra-
diated pain and referred pain.

The degeneration cascade is divided up into three stages. The
first is that of dysfunction, whereby the annulus fibrosus is
fissured and can no longer contain the nucleus pulposus. This
leads, first to the so-called disc disruption syndrome and, if
the nucleus exceeds the contour of the annulus, to disc her-
niations. The second stage, also called the Kirkaldy-Willis
stage, is that of instability. At this stage, the mobility of the
mobile segment increases pathologically. We describe the ra-
diological signs associated to this instability. The third phase
is that of stabilization and is characterized by stenosis, which
may or may not be associated to instability.

Key words: low back pain, lumbar discopathy, lumbar
spine degeneration.

La lumbalgia es una patologia muy frecuente, que posee,
ademds, una enorme repercusion socioeconémica. Dos ter-
cios de la poblacion adulta sufre dolor bajo de espalda algu-
na vez en su vida'. Afecta en Espaifia a cuatro millones y
medio de personas, con una prevalencia de casi el 15 por
ciento en la poblacién de més de 20 afios?.
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FISIOPATOLOGIA DE LA DEGENERACION DISCAL

Factores condicionantes de la degeneracién discal

Los factores que influyen en la degeneracion del disco
intervertebral son numerosos y pueden dividirse en: edad,
factores genéticos y factores ambientales.

Edad

Los fendmenos degenerativos del raquis forman parte del
proceso normal de envejecimiento. La degeneracién comien-
za en la segunda década en hombres y en la tercera en muje-
res. A los 40 afios estdn degenerados de forma moderada el
80% de los discos en los hombres y 65% en las mujeres’.

Factores genéticos

Esta influencia ha sido demostrada tanto en estudios
con gemelos*, como en familiares de enfermos intervenidos
de hernia discal lumbar.

Factores ambientales

El porcentaje de degeneracion discal observado en la
resonancia magnética nuclear (RMN) es significativamente
mayor en fumadores que en no fumadores. El tabaco dismi-
nuye el aporte vascular al disco a través de los platillos ver-
tebrales, provocando hipoxia y degeneracion, asi como una
disminucién en la produccién de coldgeno tipo II en el nu-
cleo®; también influyen otros factores como el trabajo pesa-
do, ciertos deportes, etc.

Si la degeneracién de la columna lumbar es un proceso
habitual del envejecimiento, la aparicién de sintomatologia
(fundamentalmente dolor) diferenciard lo fisiolégico de lo
patolégico. La mayoria de las publicaciones indican que los
primeros cambios degenerativos se inician en el disco inter-
vertebral, afectando posteriormente a las facetas articulares®.

Composicion del disco intervertebral

El disco se comporta como un elemento estabilizador y
amortiguador entre dos cuerpos vertebrales. Para ello debe
tener unas propiedades mecdnicas, que se derivan de su
composicion. Consta de tres partes: el nicleo pulposo o zo-
na central del disco es una matriz gelatinosa altamente hi-
dratada y compuesta de proteoglicanos, coldgeno y escasas
células. Los proteoglicanos son altamente hidréfilos y regu-
lan la cantidad de agua que contiene el nicleo. El grado de
hidratacién condicionard directamente la resistencia del nd-
cleo pulposo a la compresién. Los proteoglicanos también
regulan el paso de solutos a través de la matriz extracelular.
Su carga es negativa, facilitando asi el paso de moléculas
pequeias (glucosa sobre todo) y de iones con carga positiva
(sodio y calcio). El coldgeno provee al nicleo de un arma-
z6n donde se asientan los proteoglicanos y las células. De-

sempefia, ademds, un papel fundamental en la transmision
de fuerzas dentro del nicleo. En el nicleo el tipo de coldge-
no predominante es el tipo II (80%), el resto se distribuye
entre otros tipos VI, IX y XI. Las escasas células presentes
tienen un papel fundamental en el mantenimiento de la ma-
triz extracelular, que es la que da sus propiedades mecdni-
cas al nicleo pulposo.

El annulus fibrosus es la parte externa del disco. Consta
de varias capas fibrosas concéntricas que se disponen alre-
dedor del nicleo pulposo, estas capas se llaman lamelas y
se disponen cada una perpendicular a la adyacente. El ele-
mento principal de su composicion es el coldgeno. El cola-
geno predominante en esta zona del disco es el tipo I (80%),
representando el 70% del peso en seco del anillo fibroso (en
el nicleo pulposo solo es el 20%). La alta densidad y la dis-
posicion espacial del colageno en el anillo fibroso le confie-
ren a éste una gran resistencia tensional. Como se ve, la
proporcién de coldgeno tipo Iy II varia inversamente entre
la zona mds interior del disco (80% tipo II en el nicleo pul-
poso) y la zona mds externa de éste (80% tipo I en las zonas
mds externas del anillo fibroso)’.

El tercer elemento del disco es el cartilago hialino del
platillo intervertebral. Este cartilago estd compuesto por
condrocitos y una matriz extracelular (coldgeno, proteo-
glicanos y agua). Tendrd una funcién fundamental en el
transporte de solutos desde la vértebra (elemento vascula-
rizado) al disco (elemento avascular). El principal me-
canismo de transporte serd la difusién. De esta manera, la
alteraciéon por fendmenos degenerativos en esta estruc-
tura tendrd un papel fundamental en la degeneracion del
disco.

Nutricion del disco intervertebral

El disco intervertebral es la mayor estructura avascular
del organismo?®. Dentro del disco intervertebral existen ten-
siones de oxigeno bajas, lo cual origina un metabolismo ce-
lular basado en la glucolisis anaerobia, y por tanto un pH
local bajo debido a la alta produccién de lactato. Es funda-
mental el equilibrio entre pH, tensiones de oxigeno y con-
centracion de glucosa. Este tltimo factor es el que determi-
na en mayor medida la viabilidad celular’.

En el cuerpo vertebral existen capilares que penetran el
espacio subcondral de los platillos vertebrales. Los nutrientes
llegardn por difusion desde estos capilares, a través del carti-
lago, hasta el disco. Sélo las zonas més periféricas del disco
(zona externa del annulus) se nutrird por vascularizacion
directa.

Degeneracion del disco intervertebral

Cambios bioquimicos del disco

Durante el proceso de degeneracion discal se produce
una pérdida de altura en el disco. Este fendmeno supone
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una disminucién de volumen a expensas fundamentalmente
del descenso de agua de la matriz extracelular. Este hecho
serd consecuencia de una disminucidn de la sintesis y de un
aumento en la degradacién de las proteinas de la matriz ex-
tracelular.

Uno de los primeros cambios es la disminucién en la
sintesis de proteoglicanos y, como consecuencia, la pérdida
de la capacidad de retener agua. Este cambio se observa, so-
bre todo, en el nicleo pulposo. Con la degeneracién se pro-
duce también una alteracion en la produccion de colageno,
aumentando la produccién de coldgenos anémalos!?.

Actualmente se cree que el proceso degenerativo discal
tiene su inicio en el platillo vertebral. De hecho, la degene-
racion de los proteoglicanos del cartilago del platillo articu-
lar precede a los del disco''. Otro mecanismo implicado en
la disminucién de la celularidad es la apoptosis o muerte
programada celular.

El coldgeno es la proteina mds abundante de la matriz
discal, y se ha identificado una actividad local anormalmen-
te alta de las enzimas degradadoras de este coldgeno, las
metaloproteasas, formando parte fundamental del proceso
de degeneracién discal'?. La elevacion en el disco de este ti-
po de proteasas se ha relacionado recientemente con los
desgarros y fisuras habituales en discos degenerados. Este
hallazgo abrird una nueva via de investigacion terapéutica
en la degeneracién del disco, mediante la busqueda de sus-
tancias inhibidoras de las metaloproteasas!>.

Cambios estructurales del disco

El nucleo pulposo con la degeneracion adquiere consis-
tencia fibrosa y una pigmentaciéon mds acentuada. Los limi-
tes entre el nucleo y el anillo fibroso comienzan a ser menos
claros y empieza a producirse una delaminacioén de las zo-
nas externas del annulus fibrosus. Estas delaminaciones de
las capas mds externas del anillo fibroso pueden representar
un estadio precursor de posteriores fisuras concéntricas'. A
nivel microscopico se han encontrado diversas alteraciones:
disminucién del calibre de las fibras de coldgeno, aumento
de la produccién de coldgeno tipo II, disminucién de la pro-
duccién de coldgeno tipo 1'%, disminucién del contenido de
coldgeno del nicleo y fenémenos de apoptosis en los con-
drocitos locales, con cuerpos de inclusion celulares pigmen-
tados. El primer cambio observado en el platillo vertebral es
su separacion del hueso subcondral adyacente. Después de
la madurez, el cartilago del platillo de crecimiento sufre una
mineralizacion extensa, llegando a veces a ser sustituido por
hueso'¢.

El disco sano es avascular, pero en los discos con dege-
neracion severa puede demostrarse la presencia de vasos
sanguineos!”. Estos capilares penetrarian en el disco a través
de lesiones en el platillo vertebral, y se han identificado fac-
tores angiogénicos, células inflamatorias (macréfagos) y
proteasas.

ESTADIOS DE LA DEGENERACION DISCAL

Siguiendo a Kirkaldy-Willis'®, existen tres estadios de
degeneracion discal:

Disfuncion

Es la primera fase. Este estadio se produce aproximada-
mente entre los 20 y los 45 afios de edad. El disco comienza
a perder su capacidad de soportar las cargas axiales y pierde
altura. Este hecho se relaciona con la pérdida de agua del
nucleo pulposo, debida a la disminucién de proteoglicanos.
A la degeneracion del disco seguird la de las facetas articu-
lares. En esta fase se observardn ya signos de sinovitis en
los complejos articulares.

Inestabilidad

Es la segunda fase. Normalmente afecta a personas en-
tre 45 y 60-70 afios. En bipedestacion, el disco soporta el
80% de las cargas axiales y las facetas articulares el 20%
restante. La pérdida de altura del disco con la degeneracion
supondra una redistribucién de cargas, llegando a pasar en
casos avanzados hasta un 70% de la carga axial a las
facetas'. Se produce una subluxacién vertical de las facetas
e inestabilidad. La sobrecarga facetaria es inversamente
proporcional a la altura discal. De esta forma, conforme se
colapsa el disco, aparecen fenémenos artrésicos en las arti-
culares, pérdida de tensidn y engrosamiento de los ligamen-
tos flavum y longitudinal posterior. Todos estos elementos
contribuyen a originar lo que se denomina estenosis blanda.
La pérdida de estabilidad sagital condiciona también la este-
nosis, que al principio serd de tipo dindmica, aumentando
en extension y bipedestacion.

Estabilizacion

Es la tercera fase. Se produce desde aproximadamente
los 60 afios de edad. Con la sobrecarga articular, se produ-
cen osteofitos que aumentan la superficie de contacto para
estabilizar la zona. Estos osteofitos se localizan en los pla-
tillos vertebrales y las facetas articulares, y contribuyen a la
estenosis del canal. Esta se denominard estenosis dura, que
se sumard a la estenosis blanda provocada por el abomba-
miento del disco y el engrosamiento y fruncido del ligamen-
to amarillo. A esta estenosis estructural se afiadird la este-
nosis por inestabilidad estdtica, bien sea en la listesis
degenerativa cuando fallan simétricamente las articulares
posteriores, o bien de forma asimétrica en forma de disloca-
ciones rotatorias.

Diversos trabajos han demostrado variaciones significa-
tivas en las dimensiones del canal medular central y el fora-
men, segln la posicién del raquis. Se ha comprobado que la
transicion de flexion a extensién disminuye el didmetro sa-
gital central y el drea del canal medular. Se dan variaciones
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en el mismo sentido en el volumen del saco dural, aumen-
tando éste significativamente en flexién?. El drea, la altura
y el didmetro anteroposterior del foramen aumentan en fle-
Xi6n, y disminuyen en extensién®'. El espesor del ligamento
amarillo aumenta en extension y disminuye en flexién?. La
protusion discal se comporta de la misma forma. Todo ello
explica la mejoria de la sintomatologia clinica en las esteno-
sis al cifosar la columna lumbar.

INERVACION DE LA COLUMNA LUMBAR.
FUENTES DEL DOLOR

La inervacidn de la columna lumbar se hace a expensas
de tres ramos® (fig. 1).

Ramo dorsal de los nervios espinales lumbares
o rami dorsal

Nace del grueso ramo anterior a la salida del foramen.
Se dirige dorsalmente, entre las ap6fisis transversas, iner-
vando las estructuras mds posteriores: articulares, ligamento
amarillo, ligamentos supra e interespinosos, musculos espi-
nales y piel dorsal adyacente.

Nervio sinuvertebral de Luschka
0 nervio meningeo

Es el resultado de la unién de un pequefio nervio del ra-
mo anterior y otro proveniente de la cadena simpatica. Pe-
netra retrogradamente a través del agujero de conjuncion en
el canal raquideo. Inerva la duramadre, el ligamento comun
vertebral posterior y la zona posterior del disco.

Ramos ventrales de la cadena simpatica

Inervan el ligamento vertebral comtin anterior y la zona
anterior y lateral del disco.

PATRONES DEL DOLOR EN LA COLUMNA LUMBAR

Diversas estructuras pueden ser fuente de dolor en la
columna lumbar. El foramen vertebral y las facetas articula-
res han sido ampliamente implicados en la produccién del
dolor bajo de espalda.

Foramen vertebral

A nivel foraminal encontramos la raiz nerviosa y el
ganglio raquideo dorsal. Diversos trabajos han demostrado
la sensibilidad del ganglio raquideo a la compresiéon meca-
nica®*. Se han implicado determinados neuropéptidos, fun-
damentalmente la sustancia P y el factor de crecimiento ner-
vioso (NGF)%, que actuarian de mediadores nociceptivos.

Figura 1. Inervacion de la columna lumbar. 1: nervio espinal; 2: ramo
dorsal del nervio de espinal; 3: nervio sinuvertebral de Luschka; 4:
tronco simpdtico; 5: ramos ventrales del tronco simpdtico y 6: ramo
ventral del nervio espinal.

El disco intervertebral es una estructura avascular. En
discos degenerados se ha encontrado una proliferacién ané-
mala de vasos y terminaciones nerviosas intradiscales. En
dichas terminaciones se ha localizado la sustancia P y el
péptido genéticamente relacionando con la calcitonina
(CGRP)*. Parece que estas sustancias tendrian un papel lo-
cal como mediadores del dolor.

Faceta articular

También puede ser fuente de dolor. Estd inervada por el
fino ramo dorsal de los nervios espinales lumbares. Este do-
lor podrd tener un origen mecdnico o inflamatorio. Como
vimos anteriormente, con la pérdida de altura del disco, la
carga axial de las facetas puede pasar de un 20 a un 70%.
Esta sobrecarga mecdnica origina distintos cambios en estas
articulaciones, que son causa de dolor: hiperpresion de hue-
so subcondral, microfracturas trabeculares, distensién cap-
sular o pinzamiento de vellosidades sinoviales. También
aqui se liberan sustancias proinflamatorias (sustancia P,
etc.). El dolor en la columna lumbar se distribuye segtn al-
guno de los siguientes patrones tipicos:

1. Dolor irradiado. La compresion del ramo anterior es-
pinal producird un dolor irradiado. Se trata de una radiculal-
gia verdadera o cidtica. Puede haber déficit motor, sensitivo
y abolicién de los reflejos osteo-tendinosos (ROT). El signo
de Lassegue suele ser positivo. Este signo es positivo si re-
produce el dolor radicular o cidtico al elevar la pierna entre
35y 70°?, con la rodilla totalmente extendida. No es positi-
va si sélo produce lumbalgia, ya que el dolor debe alcanzar
en el miembro inferior correspondiente toda la metdmera de
la raiz afectada.

2. Dolor referido. La irritacién del nervio sinuvertebral
de Luschka se produce por el abombamiento de las zonas
mds externas del annulus fibrosus, y también por la compre-
sion o irritacion sobre la duramadre adyacente. La irritacion
del rami dorsal ocurre a nivel de las facetas articulares. Se
provocard un dolor referido, también llamado en islotes o
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corto. Este dolor no llega al final de la metdmera, y varia su
localizacién dependiendo del nivel afectado: L4-L5 (tro-
canter mayor), L5-S1 (ingle). Esta distribucion hace que a
veces se confunda con problemas de cadera o con trocan-
teritis. La informacién nociceptiva de estos ramos es con-
fundida a nivel nervioso central con las del grueso ramo
anterior espinal. Esto provoca un dolor parecido al dolor ra-
dicular, llamado pseudorradiculalgia. En este cuadro no
existe déficit sensitivo, motor o de reflejos, y el signo de
Lassegue es negativo.

GRUPOS SINDROMICOS DE LA COLUMNA
LUMBAR DEGENERATIVA

Se correlacionan con los tres estadios descritos por Kir-
kaldy-Willis'® (tabla 1).

Discopatias y lesiones por sobrecarga

Este estadio se corresponde con la disfuncién del disco,
sin que existan aun signos de inestabilidad. Podremos en-
contrar distintos modos de presentacion, que pueden darse
aislados o simultdneamente: sindrome de disrupcion interna
de Crock, hernia discal lumbar y sindrome de facetas.

Sindrome de disrupcion interna de Crock?®

Existe una rotura de la arquitectura interna del disco,
acompaiiada de dolor discégeno, y en ausencia de compre-
sién de la raiz nerviosa. El nicleo pulposo degenerado produ-
ce mediadores inflamatorios, que alcanzan las terminaciones
nerviosas de la periferia del anillo fibroso, irritdindolas.

El cuadro clinico no es especifico. Los pacientes presen-
tan un dolor pseudorradicular: Lassegue negativo, ROT nor-
males e irradiacioén que llega como maximo a la pantorrilla.

La mayorfa de los autores nombran la discografia como
prueba diagnéstica fundamental. La inyeccién de contraste
en el disco afecto, debe provocar un dolor de caracteristicas
similares al que padece habitualmente el paciente. Morfol6-
gicamente, el disco debe mostrar una disrupcién que se ex-
tienda hasta la zona externa del annulus fibrosus. Para mas
exactitud, en el diagndstico se debe hacer una discografia en
disco sano que no provoque dolor. Esta prueba presenta va-
rios inconvenientes: falsos positivos, discitis (en una revi-
sion reciente se cifran las discitis en un 0,25%, entre mas de
4.800 pacientes, con 12.700 discografias revisadas®). La
discografia positiva preoperatoria no asegura un mejor re-
sultado quirdrgico®.

Estos resultados han hecho acudir a la RMN. Esta prue-
ba por si sola no es diagndstica del sindrome de disrupcién
interna, ya que existen datos de individuos asintométicos
con cambios de sefial en secuencias T2 de RMN. En uno de
estos estudios, Boden®!' encuentra que, entre los individuos
menores de 60 afios, el 20% tenian discopatias y, en mayo-

Tabla 1. Grupos sindrémicos correlacionados con los estudios
descritos por Kernealdy-Willis

1. Estadio I.  Disfuncidn, discopatias y lesiones por sobrecarga
Sindrome de disrupcion interna de Crock
Hernia discal lumbar
Sindrome de facetas
2. Estadio II. Inestabilidad, inestabilidades dindmicas
3. Estadio III. Estabilizacion, estenosis
Con inestabilidad estdtica
Listesis degenerativa
Subluxacidn rotatoria
Escoliosis degenerativa
Sin inestabilidad estatica
Canal lumbar estrecho

res de 60 afios, el 36% discopatias y el 21% también signos
de canal lumbar estrecho. En busca de una solucién, algu-
nos estudios han relacionado de forma significativa el dolor
lumbar, el cambio de sefial del disco en RMN vy la discogra-
fia positiva®.

Hernia discal

Entendemos como hernia discal la salida del nicleo
pulposo de su localizacién normal. Esta migracién podra ser
hacia la periferia, a través de un anillo fibroso roto, o cra-
neo-caudalmente (hernias de Schmorl). Los niveles mas fre-
cuentemente implicados son: L4-L5 y L5-S1.

La nomenclatura de los distintos tipos de hernias y le-
siones discales es la siguiente®*:

1. Desgarros o roturas discales (tfear en inglés). Se trata
de una disrupcién localizada (radial, concéntrica u horizon-
tal) del anillo fibroso. Sin desplazamiento de material discal
fuera de los limites del disco intervertebral.

2. Hernia discal. En la hernia discal existe ya un despla-
zamiento de material discal fuera de los limites externos del
disco. Existen diferentes morfologias de hernias discales
(fig. 2): a) el bulging es un aumento simétrico y amplio del
disco (superior al 50% del perimetro discal), que no se con-
sidera patoldgico; b) las protusiones discales son frecuentes
en sujetos sin sintomas y suponen un desplazamiento del
disco fuera de sus limites normales, en el que la base de im-
plantacién es su mayor didmetro (aspecto sésil); c¢) las ex-
trusiones discales son desplazamientos del disco fuera de
sus limites normales, en los que la base de implantacién no
es su mayor didmetro (aspecto pediculado), normalmente se
presentan en individuos sintomdticos y d) las secuestra-
ciones discales, donde el material emigrado pierde contacto
con el disco, quedando suelto, suelen producir sintomas y
son frecuentes las reabsorciones espontaneas.

En nuestro medio, y dado el cardcter de gravedad que
se le atribuye, el término hernia discal se reserva para las
extrusiones y secuestraciones discales.

Rev. esp. cir. ortop. traumatol. (Ed. impr.). 2008;52:37-46 41



Cano-Gomez C et al. Fisiopatologia de la degeneracion y del dolor de la columna lumbar

Figura 2. Grados de discopatia. Resonancia magnética nuclear en se-
cuencia T2 con cortes sagitales y coronales de tres pacientes. Columna
de la izquierda: discos normales. Columna central: bulging (aumento si-
métrico, mayor del 50%, del disco que no se considera patologico). Co-
lumna derecha: protusion discal franca con compresion del saco dural.

En los cortes axiales de RMN podremos valorar la loca-
lizacién de la hernia de disco: centrales, foraminales y ex-
traforaminales. Ademas del aspecto morfolégico, la RMN
nos informard sobre cambios en la sefial del disco. El disco
se deshidrata con la degeneracion. Esta pérdida de agua ha-
ra disminuir la sefial discal en secuencia T2, viéndose éste
oscuro. Autores como Lam* o Milette* han observado que,
en individuos con lumbalgia, estos cambios de sefal tienen
casi tanta significaciéon como una discografia patoldgica.

Los platillos vertebrales también sufren cambios por el
proceso degenerativo. Modic*® los dividié en tres tipos. El
tipo I (hipo sefial T1 e hipersefial T2) se conoce también co-
mo cambio de sefal del platillo vertebral tipo edema (ede-
ma-like) y se caracteriza por una degeneracion discal aguda.
El tipo II (hipersefial en T1 e iso/hiposefial en T2) se conoce
también como cambio de sefal del platillo vertebral tipo
grasa (fat-like). Son mds frecuentes y estables en el tiempo
y se observan asociados a otros cambios degenerativos Visi-
bles ya en la radiografia. Por ultimo, el tipo III (hiposefial
T1 y T2), mucho menos frecuente que los otros dos y aso-
ciado a cambios tipo esclerosis dsea en las radiograffas. El
tipo I suele ir asociado con mds frecuencia a la lumbalgia y
el tipo II se encuentra con mds frecuencia en pacientes asin-
tomdticos.

Sindrome facetario

La faceta articular tiene una rica inervacién que proce-
de del ramo dorsal de los nervios espinales lumbares, reci-
biendo cada faceta inervacion de dos niveles raquideos. Su
membrana sinovial tiene abundantes terminaciones nervio-
sas que dan nocicepcidn y mecanorrecepcion a esta estruc-
tura.

La prevalencia aislada del dolor facetario es escasa, y se
ha cifrado entre un 7 y un 15%. El dolor facetario lumbar se
localiza en la zona lumbar baja, glitea y posterosuperior del
muslo. Es un dolor referido o pseudorradiculalgia de carac-
teristicas similares al dolor del sindrome de disrupcidn inter-
na. Este dolor empeora con la extension de la columna y con
la lateralizacién hacia el lado afecto.

Se han utilizado inyecciones de suero salino como test
de provocacion. Los corticoides, especialmente la metil-
prednisolona, se han aplicado en el tratamiento del sindrome
facetario. Los resultados comunicados con esta técnica, en
cuanto a mejora mantenida del dolor, son pobres. La dener-
vacién mediante radiofrecuencia también ha sido usada con
cierto éxito en el sindrome facetario®”, observdandose que
responden mejor aquellos pacientes que también mejoran
con la inyeccién de corticoides®. Tras este proceso, suele
haber una reinervacion de la articular aproximadamente al
afio. Esta ventana clinica puede ser usada para potenciar el
tratamiento rehabilitador.

Inestabilidades dinamicas

La inestabilidad fue descrita ya por Knutsson en 1944.
Trabajos posteriores de Morgan atribuyeron un 25% de los
dolores bajos de espalda a fendmenos de inestabilidad. Los
trabajos de Kirkaldy-Willis y Farfan, que inclufan la inesta-
bilidad como el segundo estadio de la degeneracién discal,
supusieron la consolidacion definitiva de este concepto.

El segmento moévil de Junghanns estd comprendido por
dos vértebras adyacentes y por las partes blandas entre ellas.
Es la unidad funcional mds pequefia dentro del raquis, que
conserva todas sus propiedades biomecdnicas. La movilidad
global de la columna es la suma del movimiento de todos
sus segmentos modviles. El disco y las articulares son los
elementos mds importantes. La inestabilidad se produce
dentro de este segmento moévil. Conforme el disco se dege-
nera se producen varios hechos:

1. Aumentan las fuerzas de cizallamiento sobre el disco
y las facetas articulares. Es importante la orientacién de la
faceta articular: cuanto mds sagital, mas tendencia a produ-
cirse listesis en ese segmento®.

2. Se producen tracciones anormalmente altas sobre los
bordes del anillo discal por los ligamentos insertados en és-
te, y esto origina deformidades denominadas por Macnab
como osteofitos por traccion.

3. Los fenémenos de degeneracién discal (deshidrata-
cion progresiva por pérdida de proteoglicanos, etc.) supon-
drédn una disminucién de la altura discal.

Podremos medir la inestabilidad de un segmento mdvil
determinado mediante radiograffas funcionales laterales, en
flexion y en extension, de la columna lumbar. Se medird la
traslacion y angulacion entre vértebras adyacentes de ese seg-
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Tabla 2. Valores limites de angulacion y traslacion segtin
diversos autores

Autor Traslacion Angulacién
(mm) (grados)

Hayes et al L1-5 2-3 7-13
White et al L1-5 3 13
Kanayama et al L1-5 4 10
American Medical Association 4 11

« e —
20

Figura 3. Se consideran inestables los segmentos lumbares que supe-
ren en las radiografias funcionales los 4 mm de traslacion (distancia
A-B >4 mm) y/o los 11 grados de bdscula (a-3> 11°).

mento al pasar de una posicion a otra. En la tabla 2 se reflejan
los valores limites de angulacién y traslacién aceptados por
diversos autores. Nosotros valoramos inestables los segmen-
tos lumbares que superen en las radiografias funcionales los
4 mm de traslacién y/o los 11 grados de bascula (fig. 3).

Estenosis

Corresponde con la tercera fase de estabilizacién des-
crita por Kirkaldy-Willis. Los fenémenos degenerativos
lumbares comenzardn a estructurarse con la edad (aproxi-
madamente sobre los 55-60 afios).

Estenosis con inestabilidad estdtica

Las estenosis se clasifican en funcién de la presencia o
no de inestabilidad estatica (tabla 1). La clasificacién de las
inestabilidades degenerativas de Frymoyer y Selby*’ englo-
ba estos fendmenos de inestabilidad estdtica. Se dividen en
primarias y secundarias. Las secundarias se producen tras
intervenciones quirdrgicas (laminectomias, discectomias y
fusiones fallidas) o procedimientos percutdneos (quimionu-
cleolisis). Las primarias son:

1. Tipo L Inestabilidad axial rotatoria. Origina una su-
bluxacién rotatoria, apreciable en las radiografias antero-
posteriores por un mal alineamiento de las espinosas y entre
dos cuerpos vertebrales.

2. Tipo II. Inestabilidad de traslacién. (fig. 4). Es la es-
pondilolistesis degenerativa. En las radiografias laterales

Figura 4. Inestabilidad de traslacion. Imagen izquierda: listesis dege-
nerativa L4-L5. Imagen derecha: escoliosis degenerativa, con disloca-
cion rotatoria.

suele observarse: osteofito de traccidon, estrechamiento de
espacio intervertebral y desplazamiento de una vértebra so-
bre su inmediata inferior. El nivel mds frecuentemente afec-
tado es L4-L5 y raramente progresa de un grado I/II de Me-
yerding*!. Este tipo de inestabilidad es mds frecuente en
mujeres, sobre todo después de los 60 afios.

3. Tipo IIL. Inestabilidad retrolistésica. Se observa con
frecuencia en L5-S1 y es mds frecuente en varones con cli-
nica de lumbalgia.

4. Tipo IV. Escoliosis degenerativa (fig. 4). Son esco-
liosis desarrolladas de novo en personas mayores de 20 a
25 afos. La prevalencia global de esta enfermedad varia se-
gin el rango de edad: 2% antes de los 45 afios y 15% en
mayores de 60 afios*. Suelen asociarse radiolégicamente a
una pérdida de lordosis lumbar y dislocaciones rotatorias
(sobre todo en la zona lumbar media L2-L.3 y L3-L4). Re-
cientemente se han relacionado de forma significativa di-
versos signos radiograficos en las escoliosis degenerativas
con una mayor incidencia del dolor**: grado méximo de dis-
locacion rotatoria, oblicuidad con la horizontal platillos L3
y L4, desequilibrio de tronco T1-S1, etc.

En esta clasificacion se ha omitido un tipo V, la disrup-
cion discal interna, cuya asociacion a la inestabilidad es ac-
tualmente discutida.

Estenosis sin inestabilidad estatica

Canal lumbar estrecho

Es el estrechamiento patolégico del canal raquideo, del
receso lateral y/o del foramen, teniendo la mayoria de los
casos origen degenerativo. La clasificacion etioldgica mas
aceptada es la de Arnoldi* (tabla 3).

Topograficamente podremos dividir el canal lumbar en
tres zonas: el canal central, el receso lateral y el foramen
(fig. 5).

En el canal central el valor normal del canal raquideo a
nivel mediosagital es superior a 15 mm. Se produce una es-
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Tabla 3. Clasificacion de Arnoldi de la estenosis del canal lumbar*

1. Congénitas/del desarrollo
Idiopédtica
Acondroplasica/hipocondropldsica
2. Adquiridas
Degenerativa
Combinada congénita/degenerativa
Espondilolitica/espondilolistésica
Postraumatica
Yatr6gena, postlaminectomia, post-fusion lumbar y post-
quimionucleolisis
3. Metabdlicas
Enfermedad de Paget
Fluorosis

Figura 5. Zonas del canal lumbar. 1: canal central con saco dural; 2:
receso lateral; 3: foramen.

tenosis relativa entre 10 y 12 mm, y absoluta si es inferior a
10 mm®.

El receso lateral es la zona medial del pediculo verte-
bral en intimo contacto con la raiz vertebral emergida del
saco dural. Las raices raquideas lumbares altas salen para-
pediculares y en dngulo pricticamente perpendicular (L1-
L2 a 80°) y las bajas suprapediculares y de forma oblicua
(L5-S1 a 45°). Esta es la causa de que s6lo exista un verda-
dero receso lateral a nivel de L4, L5 y S1, y en menor medi-
daen L3. La falta de liberacion de la raiz en el receso lateral
ha sido citada como una de las principales etiologias del
Failed Back Surgery Syndrome (sindrome de cirugia fallada
de columna). De esta forma, la facectomia parcial del pro-
ceso articular ha sido ampliamente recomendada para des-
comprimir la raiz a nivel del receso lateral.

El foramen es la zona de salida de las raices raquideas
del estuche 6seo vertebral. Sus dimensiones varfan con la
postura del raquis (fig. 6). La pérdida de altura del disco
contribuye por diversas vias a la estenosis foraminal. Hase-
gawa considera como criticas una altura del foramen infe-

Figura 6. El drea, la altura y el didmetro del foramen aumentan con la
flexion (imagen de la derecha) y disminuyen con la extension (imagen
de la izquierda).

rior a 15 mm y una altura discal posterior menor de 4 mm;
el sobrecrecimiento de las estructuras limitrofes del fora-
men (disco, ligamento amarillo, osteofitos, etc.) y la sublu-
xacion progresiva de la faceta articular superior de la vérte-
bra inferior, cuyo pico superior de la articular contribuiria a
estenosar el foramen.

La clinica de las estenosis de canal se presenta con do-
lor, claudicacién neurdgena y/o sintomas de compresion ra-
dicular. La claudicacién neurégena deberd ser diferenciada
de la de origen vascular, sabiendo que mejora cifosando la
columna lumbar. Esta claudicacion se producird por esteno-
sis del canal lumbar central. Los sintomas radiculares se
producirdn por compresion de la raiz a nivel del receso late-
ral o del foramen.

CONCLUSIONES

En primer lugar hay que decir que un buen conocimien-
to de la fisiopatologia de la degeneracién y del dolor de la
columna lumbar ayuda a establecer la diferencia entre lo fi-
siolégico y lo patoldgico; y en segundo lugar que la com-
prension de la fisiopatologia de la degeneracién es util para
establecer la etiopatogenia del dolor de cada paciente, e in-
cluirlo dentro de uno de los grupos sindrémicos de la co-
lumna lumbar degenerativa. Esto nos orientara para ofrecer
al paciente el tratamiento mds adecuado.
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