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RESUMEN 

 
 

Introducción. La hernia discal lumbar se produce por la rotura del anillo fibroso del 

disco intervertebral. Esto lleva a la salida de parte del contenido discal hacia el canal lumbar 

produciendo un compromiso de espacio para las estructuras nerviosas. En los casos en los que 

el tratamiento médico no alivia los síntomas, se indica cirugía que consiste en microdiscectomía 

o resección del fragmento discal herniado mediante técnicas microquirúrgicas. Es una técnica 

eficaz en la resolución de los síntomas radiculares, pero tras la intervención, algunos pacientes 

desarrollan un dolor lumbar persistente (DLP) cuyo origen, prevalencia y factores de riesgo no 

están bien establecidos en la literatura.                                                                        

Objetivos. Este estudio ha pretendido esclarecer la prevalencia de esta complicación y 

sus posibles factores de riesgo con el fin de proponer un índice pronóstico. Se han analizado las 

características de los pacientes con hernia discal lumbar sintomática que precisan una 

microdiscectomía en nuestro medio. Se ha estudiado la recurrencia herniaria, sus factores de 

riesgo y su relación con el desarrollo del DLP. Por último, se ha descrito la subluxación articular 

y su relación con el DLP.  

Materiales y método. Se trata de un estudio retrospectivo de tipo casos y controles. La 

muestra estuvo formada por 332 pacientes consecutivos con hernia discal lumbar sintomática 

tratados mediante microdiscectomía. Se dividió a los pacientes en dos grupos según su 

evolución clínica y se compararon variables clínicas y radiológicas que pudieran influir en la 

aparición del DLP. Se aplicó la misma metodología para buscar factores de riesgo de 

recurrencia herniaria.  



 ix 

Resultados. El DLP afectó al 29,8% de la muestra y los factores que se asociaron 

significativamente a su desarrollo fueron: i) tener la hernia discal en el segmento L5-S1 (66,7% 

frente a 49,8%; p=0,033); ii) la recurrencia de la hernia discal (34,3% frente al 11,2%; p <0,05); 

iii) la subluxación articular (32,3% frente a 20,6%; p=0,022); iv) los cambios Modic (17,2% 

frente a 6%; p=0,001); y v) la obesidad (10,1% frente al 0,9%; p <0,001). El dolor lumbar 

crónico preoperatorio no se asoció de forma significativa al desarrollo de DLP tras la 

intervención (52,5 frente a 47,2%; p= 0,375). Las variables pretratamiento asociadas al 

desarrollo de DLP se utilizaron para elaborar el índice pronóstico que clasifica a los pacientes 

en bajo y alto riesgo. Los pacientes clasificados de alto riesgo desarrollaron un DLP con más 

frecuencia que aquellos clasificados como bajo riesgo (60% frente al 22,6%; OR= 5,13; IC 

95%= 2,83-9,35; p <0,001). La recurrencia herniaria se presentó en el 18,1% de los pacientes 

y la obesidad fue la única variable relacionada de forma significativa con su aparición (8,3% 

frente a 2,6%; OR= 3,442; IC95%= 1,053-11,243; p= 0,03). 

Conclusiones. El DLP es una complicación frecuente tras la cirugía de la hernia discal 

y sus factores de riesgo son: i) la hernia discal a nivel L5-S1, ii) los cambios Modic, iii) la 

recurrencia herniaria, iv) la subluxación articular y v) la obesidad. El índice pronóstico 

propuesto en base a estos factores puede ser de utilidad para predecir el curso clínico tras la 

microdiscectomía. La recurrencia herniaria es una complicación típica y frecuente tras la 

microdiscectomía y la obesidad se comporta como un factor de riesgo. 

 

Palabras clave: Diskectomy. Intervertebral disc. Treatment outcome. Low back pain.  
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1.1 EL DISCO INTERVERTEBRAL 

Embriología, anatomía e histología del disco intervertebral 

 La columna vertebral del ser humano está formada por siete vértebras cervicales, 

doce vértebras dorsales, cinco vértebras lumbares, el sacro y el cóccix. Su función es dar 

estabilidad estructural a estas tres regiones, permitir los movimientos en los distintos ejes 

del espacio y proteger a la médula espinal y a las raíces de la cola de caballo (1). Las 

vértebras articulan entre sí a través del disco intervertebral (DI) a nivel anterior y a través 

de las articulaciones interapofisarias a nivel posterior (Figura 1). Así mismo, distintas 

estructuras musculares, capsulares y ligamentosas mantienen la cohesión de la columna 

y permiten los distintos movimientos, que son:  

- Los ligamentos vertebrales común anterior y posterior.  

- Las cápsulas articulares. 

- El ligamento interlaminar o ligamento amarillo.  

- Los ligamentos interespinoso y supraespinoso. 

- La musculatura paravertebral.   

Los movimientos que puede realizar una vértebra sobre otra son: flexión, extensión, 

rotación y lateralización.  
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El DI fue descrito por primera vez por Andrea Vesalio en 1555 en De humani 

corporis fabrica (2) (Figura 2) y es una estructura fibrocartilaginosa situada entre dos 

cuerpos vertebrales (Figura 1). Los DI de la región lumbar son los de mayor tamaño, con 

unas dimensiones de 7-10 mm de altura y 4 cm de diámetro aproximadamente (3). 

 

Figura 1. Anatomía vertebral 

 

 
 
Ilustración e imágenes de TAC que muestran la anatomía vertebral:  A) Cuerpo 
vertebral. B) Disco intervertebral. C) Foramen de conjunción. D) Pedículo. E) 
Apófisis articular superior. F) Apófisis articular inferior. G) Apófisis espinosa. H) 
Apófisis transversa. 
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 A nivel histológico, el DI está formado por células tipo fibroblasto (fibroblast-

like cells) dentro de una matriz extracelular que ellas mismas producen y que le 

confiere la mayor parte de su volumen (4). El DI se compone de tres estructuras bien 

diferenciadas: el núcleo pulposo, el anillo fibroso y los platillos vertebrales 

cartilaginosos (5) (Figura 3 y 4). El primero, procedente de la notocorda, supone el 40-

50% del volumen del DI y se compone de condrocitos, colágeno tipo II y 

proteoglicanos, que le confieren un grado alto de hidratación (6). El anillo fibroso, 

 

 

 

Figura 2. Ilustraciones de Andrea Vesalio sobre la anatomía vertebral 

 

                          

Tomado de De humani corporis fabrica (2). 
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cuyo origen es mesodérmico, está formado por 15-25 capas concéntricas de colágeno 

tipo I con una red de bandas translamelares que le confiere la resistencia necesaria para 

evitar la expansión lateral del núcleo pulposo en condiciones de carga (6). El anillo 

fibroso contiene un 65-70% de agua, además de un 20% de proteoglicanos y un 2% de 

elastina (7). Se encuentra adherido al cuerpo vertebral en la zona denominada platillo 

vertebral óseo y a los ligamentos vertebrales anterior y posterior (6). La zona de 

transición entre el DI y el cuerpo vertebral se denomina platillo vertebral cartilaginoso. 

Se trata de una capa horizontal de menos de 1 mm de cartílago hialino (3) formado por 

un 60% de agua, colágeno tipo II y proteoglicanos (6). Dicho colágeno tiene una 

distribución tridimensional que impide que el contenido acuoso del DI sobrepase sus 

límites pero además permite la difusión de oxígeno y nutrientes al DI desde el cuerpo 

vertebral (3). 

 

Figura 3. Histología del disco intervertebral 

        

Corte histológico teñido con hematoxilina-eosina: A) Núcleo pulposo. B) 
Anillo fibroso. C) Platillo vertebral cartilaginoso. D) Platillo vertebral óseo.  
Tomado de Lumbar Spine Textbook (8). 
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Figura 4. Componentes del disco intervertebral 

       

Ilustración que representa el DI y su relación con el cuerpo vertebral. A) Núcleo 
pulposo. B) Anillo fibroso. C) Ligamento vertebral común posterior. Se compara 
con una imagen de RM sagital en secuencia T2. 

 

 Los DI lumbares son las estructuras avasculares más grandes del cuerpo humano 

(6). La única parte del DI irrigada es la parte más externa del anillo fibroso, de forma 

que el resto del DI recibe nutrientes y oxígeno por difusión. El DI es una de las 

estructuras con menor densidad celular del organismo con 9 x 106 cel/cm3, que junto a 

su escasa vascularización hacen que el mantenimiento de la matriz extracelular durante 

la vida se vea dificultado (9). La mayor parte de la densidad celular se concentra en el 

núcleo pulposo donde podemos encontrar nucleopulpocitos y células de la notocorda 

(4) (Figura 3). Estas células tienen la función de mantener en equilibrio el anabolismo 

y catabolismo de la matriz extracelular en condiciones normales (10).   

El DI está inervado en la porción externa del anillo fibroso a través de la rama 

meníngea del nervio espinal que corresponde a cada nivel, conocido como nervio 
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sinovertebral recurrente (4). Es una inervación propioceptiva y nociceptiva, lo que 

justifica que la patología del DI sea causa de dolor (9).  

 

Biomecánica del disco intervertebral 

 Entre las funciones biomecánicas del DI conviene destacar su capacidad para 

absorber la carga axial de la columna vertebral en bipedestación. En esta transmisión 

de cargas también participan las articulaciones interapofisarias, que pueden transmitir 

hasta el 50% de las mismas, principalmente cuando la columna está en extensión (11). 

El DI participa y facilita los movimientos de flexión, lateralización y torsión de la 

columna (4). Las características estructurales del DI le confieren una alta resistencia 

mecánica. Se han podido registrar presiones de hasta 2300 kPa en el núcleo pulposo 

durante la flexión del tronco en modelos experimentales (12). A continuación, se 

detalla el comportamiento del DI durante la compresión, la flexión y la rotación: 

- Compresión: se trata de la fuerza que soporta el DI en el plano axial y en 

sentido cráneo-caudal. El DI sano muestra una elevada resistencia a la 

compresión; se ha demostrado en estudios biomecánicos que se produce la 

fractura del platillo vertebral óseo antes que la rotura del anillo fibroso cuando 

se aplica una fuerza progresiva de compresión (5). En esta circunstancia, el 

mecanismo compensatorio del anillo fibroso para evitar su rotura es la 

protrusión circunferencial. El DI sano puede soportar una fuerza de hasta 7000 

newtons de compresión sin sufrir un daño estructural.  

- Flexión: durante la flexión del tronco se produce un aumento de la presión en 

la parte anterior del anillo fibroso y un desplazamiento posterior del núcleo 
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pulposo (6). Para que los movimientos de flexión no supongan un aumento de 

presión rápido y potencialmente deletéreo para la integridad del DI es necesario 

que exista una banda de tensión posterior competente. Este elemento de tensión 

está formado por las siguientes estructuras: las articulaciones interapofisarias, 

el ligamento amarillo, el ligamento interespinoso, el ligamento supraespinoso 

y la musculatura extensora del tronco (13).  

- Rotación: durante este movimiento se produce un aumento notable de la 

tensión en la parte periférica del anillo fibroso (14) (15). La mayor parte de la 

carga durante la rotación es soportada por las articulaciones interapofisarias, 

por lo que se ha postulado que los movimientos de torsión repetidos no son 

especialmente perjudiciales para la integridad del DI (16). 

 

 
La degeneración discal 

 

 La degeneración discal es un proceso gradual de alteración del DI a nivel celular 

y de la matriz extracelular que lleva a la pérdida de su capacidad para el soporte y 

transmisión de cargas (10). Se trata de un proceso con interés clínico ya que puede ser 

causa de dolor (17), discapacidad, pérdida de calidad de vida y consumo de recursos 

sanitarios, afectando predominantemente a personas jóvenes y activas laboralmente 

(18) (19). Se ha descrito como la causa más frecuente de dolor lumbar, habiéndose 

demostrado una correlación entre la gravedad de la degeneración y la intensidad del 

dolor en algunos trabajos (20) (21) (22). 



Introducción 

 10 

El DI es el tejido del aparato locomotor cuya degeneración puede iniciarse de 

forma más precoz (23). Se han descrito fenómenos de degeneración discal en la 

adolescencia y una vez que comienza se produce un empeoramiento del mismo con el 

envejecimiento (24). Se ha teorizado acerca del estímulo inicial desencadenante de la 

cascada de la degeneración discal y se ha propuesto que la sobrecarga mecánica activa 

vías de señalización mecanosensitivas que regulan la expresión de proteínas de la 

matriz extracelular, citoquinas y factores de crecimiento (25). Dicha sobrecarga estaría 

relacionada principalmente con los movimientos en flexión de tronco prolongados o 

repetidos (13). Estos movimientos producen una reducción significativa del reflejo de 

estabilización de la musculatura extensora del tronco por una desensibilización de los 

mecanorreceptores asociado a un aumento de la laxitud articular (5). Esta 

desestabilización pone en riesgo de lesión al DI y podría ser una hipótesis acertada 

dada la elevada prevalencia de dolor lumbar crónico en algunas profesiones. Sin 

embargo, otros trabajos dan a los factores mecánicos una escasa relevancia 

etiopatogénica en la degeneración discal (26) mientras que si parece tener un papel 

fundamental en la degeneración de otras articulaciones como la rodilla (27). Los 

traumatismos  sobre la columna que resultan en una fractura vertebral se han asociado 

a la degeneración discal, habiéndose descrito la aparición de ésta en un 57% de 

pacientes con antecedente traumático frente al 8% de los controles (28). 

Se estudia aquí el fenómeno de la degeneración discal desde un punto de vista 

molecular, vascular, celular y genético: 

- La degeneración discal a nivel molecular  
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 La degeneración discal está asociada a la pérdida de proteoglicanos en el núcleo 

pulposo lo que lleva a la pérdida de glicosaminoglicanos que son las moléculas que 

mantienen la presión oncótica y la hidratación normal dentro del DI (9) (29) (30) (31) 

(32) (33). Con esta pérdida de capacidad oncótica, el volumen del núcleo pulposo 

puede reducirse hasta en un 50% (34). Se ha demostrado que el contenido de agua del 

núcleo pulposo desciende con la edad en aproximadamente un 20% a los 80 años (6). 

La deshidratación del núcleo pulposo lleva a que disminuya la capacidad del DI para 

soportar la carga axial (4) (32). De esta forma, la carga se transmite de forma anómala 

al anillo fibroso que no está estructuralmente dotado para cumplir esa función. Este 

estímulo mecánico provoca en el anillo fibroso una disminución en la cantidad de 

colágenos de tipo fibrilar por aumento de la actividad enzimática (33), mientras se 

produce un aumento del contenido de fibronectina y su fragmentación (35). Los 

fragmentos de fibronectina reducen la síntesis de agrecanos y aumentan la producción 

de algunas metaloproteinasas (MMPs), catepsinas y agrecanasas, de forma que el 

proceso degenerativo se retroalimenta positivamente a nivel molecular (4) (10).  

 Recientemente se ha descrito el papel de los microRNA (miRNA) en la 

degeneración discal (36). Se trata de pequeñas secuencias de RNA no codificante que 

actúan como reguladores de la expresión de algunos genes (10). Se conoce su 

capacidad para inhibir la traducción de múltiples RNA mensajeros (mRNA) 

relacionados precisamente con la proliferación celular, la apoptosis y la liberación de 

citoquinas proinflamatorias (37). En la actualidad hay descritos 28 miRNA 

relacionados con degradación de la matriz extracelular y la degeneración discal (10). 

Se ha investigado el miR-193-3p como posible diana terapéutica ya que se encuentra 
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inhibido en tejidos discales degenerados habiéndose relacionado con la disminución 

en la síntesis de colágeno tipo II y agrecanos (16). 

 La inflamación también está involucrada en la etiopatogenia de la degeneración 

discal y se ha demostrado que es un factor determinante en que dicha degeneración 

tenga una expresión clínica (10). Las células del núcleo pulposo de un DI en 

degeneración pueden producir citoquinas proinflamatorias (TNF , IL-1 , IL-6 e IL-

17) (38). Estos factores proinflamatorios pueden estimular la proliferación de fibras 

nerviosas nociceptivas dentro del anillo fibroso y ser el origen del estímulo doloroso 

(39) (40). La respuesta inflamatoria puede afectar también a los platillos vertebrales y 

esto se ha relacionado con el hecho de que la degeneración discal tenga una expresión 

sintomatológica (41). Esta respuesta inflamatoria es visible a través de la resonancia 

magnética (RM) en forma de los llamados cambios Modic que se discutirán más 

adelante.  

 

- La degeneración discal a nivel vascular 

El DI es una estructura avascular en su mayor parte por lo que sus células dependen 

de la perfusión de pequeños capilares periféricos situados en la placa subcondral que 

terminan en el platillo vertebral y la parte externa del anillo fibroso (4). Así los nutrientes 

tienen que difundir a través de la matriz extracelular hasta las células, distancia que puede 

llegar a los 8 mm (4) (42) (43). La disminución del aporte de nutrientes y oxígeno a las 

células del DI es otro de los factores que participa en el fenómeno de la degeneración 

discal (44). Con el envejecimiento se produce la calcificación del platillo vertebral 

cartilaginoso lo que reduce su permeabilidad para el oxígeno y los nutrientes (6). Se ha 
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comprobado in vitro que la actividad de las células en la síntesis de matriz extracelular es 

muy sensible a la disminución de aporte de oxígeno y disminución del pH que se produce 

en condiciones de hipoperfusión (45). El tabaco se ha relacionado con la degeneración 

discal a través de un mecanismo vascular (46). Es conocido el efecto nocivo que produce 

el tabaco sobre toda la microvascularización del organismo, pudiendo afectar también a 

los pequeños vasos que nutren los platillos vertebrales y con ellos, al DI (46) (47). 

 

- La degeneración discal a nivel celular 

La mayor parte de la actividad energética de las células del núcleo pulposo 

depende de la glicólisis anaeróbica dado que se encuentran expuestas a una situación 

crónica de hipoxia por las condiciones vasculares explicadas arriba. Esto condiciona una 

acumulación de ácido láctico y un pH bajo lo que produce estrés oxidativo en las células 

del núcleo pulposo (29). Estas condiciones pueden contribuir a la disminución de la masa 

celular que es otro hecho constatado en el fenómeno de la degeneración discal (10). La 

muerte de las células del DI afecta predominantemente a las células de la notocorda (10) 

y se puede producir mediante apoptosis (muerte celular programada) o por senescencia 

celular (48) (49) (50).  

 

- La degeneración discal a nivel genético 

Según estudios realizados con gemelos monocigóticos, la genética puede explicar 

un 34% de los casos de degeneración discal en la columna lumbar baja y un 61% en la 

columna lumbar alta (26). Los genes que se han relacionado con la degeneración discal 

codifican proteínas estructurales, factores inflamatorios y enzimas: ACAN, CLIP, 
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COL1A1, COL9A2, COL11A1, GDF5, IGFR, IL-1, IL-6, MMP2, MMP3, MMP9, SKT, 

THBS1, PARK2, CHST3 y VDR (51). El polimorfismo en el gen de agrecanos se ha 

identificado como un factor de riesgo para la degeneración discal precoz y las mutaciones 

de los genes de otras moléculas estructurales como el colágeno tipo II y el colágeno IX 

pueden predisponer a la degeneración discal en modelos murinos (52). 

 La degradación de la matriz extracelular, la disminución de la masa celular y la 

inflamación no son procesos independientes, sino que están directamente relacionados. 

La respuesta inflamatoria altera el metabolismo de la matriz extracelular que aumenta la 

expresión de enzimas degradativas y se reduce la producción de componentes 

estructurales (38) (53). Esto produce una acumulación de restos de degradación de la 

matriz extracelular que estimulan la respuesta inmune de las células del núcleo pulposo 

(54). La pérdida de capacidad de la matriz para soportar las cargas estimula  la apoptosis 

y senescencia en las células lo que a su vez hace que la cantidad y calidad de la matriz 

sean cada vez menores (48) (55) (56) (Figura 5). 

Figura 5. La cascada de la degeneración discal 
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 Los fenómenos de degeneración discal afectan frecuentemente a los platillos 

vertebrales óseos adyacentes e incluso al hueso esponjoso del cuerpo vertebral. En 1987, 

Roos et al. (57) describen los cambios de señal de los platillos vertebrales y del hueso 

esponjoso adyacente en estudios de RM y su relación con la patología degenerativa del 

DI. Un año más tarde, Modic et al. (58) (59) publican su clasificación de los cambios de 

señal en tres categorías en base a la apariencia radiológica y concluyen que corresponden 

a diferentes estadios del mismo proceso patológico. Los cambios Modic tipo 1 se 

muestran en la RM hiperintensos en T2 e hipointensos en T1, se considera la etapa inicial 

de la degeneración de los platillos vertebrales y es la expresión radiológica de una 

reacción inflamatoria. Los cambios Modic 2 se expresan con hiperintensidad en T1 e 

isointensidad o hiperintensidad en T2 y representan la transformación grasa de parte de 

la médula ósea y por tanto, un estadio más crónico de la degeneración. Finalmente, los 

cambios Modic 3, mucho más infrecuentes que los anteriores, se ven en RM hipointensos 

en ambas secuencias y representan los cambios escleróticos a nivel del platillo vertebral 

y la médula ósea (58) (59) (Tabla 1) (Figura 6). El diagnóstico diferencial se plantea con 

la espondilodiscitis y las espondiloartropatías inflamatorias ya que la imagen en RM 

puede ser similar (60). No todas las degeneraciones discales se asocian a la aparición de 

cambios Modic. El evento que parece conectar la degeneración discal con la aparición de 

los cambios Modic es el desarrollo de lesiones en el platillo vertebral (61). Esto produce 

un aumento de la presión intraósea transmitida desde el espacio discal, con una alteración 

del transporte de metabolitos y el aumento de mediadores inflamatorios en la médula ósea 

vertebral procedentes del DI (60). También se ha propuesto una causa infecciosa para los 

cambios Modic. La naturaleza hipovascular y en ambiente anaeróbico del DI podrían 
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favorecer la infección por microorganismos de baja virulencia como el Cutibacterium 

acnes (62) (63). Otra teoría descrita es que con la rotura del platillo vertebral se produce 

un contacto entre las células del núcleo pulposo y las células inmunocompetentes de la 

médula ósea vertebral lo que desencadenaría la respuesta inmune. A pesar de ser células 

del mismo organismo, podrían ser reconocidas como extrañas por su aislamiento natural 

de la circulación sistémica durante su desarrollo embrionario (64). La aparición de los 

cambios Modic se ha relacionado recientemente con la presencia de alteraciones del 

balance sagital lumbar y espino-pélvico (65) (66). El segmento que con más frecuencia 

presenta estas alteraciones es L4-L5 (30%), seguido de L5-S1 (26%) y aparecen con más 

frecuencia en el tercio anterior del cuerpo vertebral (67). Al igual que los fenómenos de 

degeneración discal, los cambios Modic también se han descrito en sujetos asintomáticos, 

con una prevalencia estimada de hasta el 47% (67). También aquí existe controversia 

sobre su relación con el dolor lumbar y su importancia en la toma de decisiones clínicas. 

Varias revisiones sistemáticas sobre la relación de los cambios Modic y el dolor lumbar 

concluyen que existe asociación entre ambas (68) (69) (70). Además, se ha relacionado 

la presencia de los cambios Modic con una mayor frecuencia, intensidad y duración del 

dolor lumbar (68). Sin embargo, un meta-análisis de 2018 concluye que no existe 

asociación estadísticamente significativa entre los cambios Modic y la prevalencia y 

severidad del dolor lumbar (71). En otro estudio de base poblacional con 478 participantes 

tampoco se encuentra relación entre los cambios Modic y el dolor lumbar (72). Tampoco 

se ha podido encontrar asociación entre los cambios Modic y la evolución a largo plazo 

del dolor lumbar en un estudio prospectivo reciente (73).  
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Tabla 1. Tipos de cambios Modic en RM 

 RM secuencia T1 RM secuencia T2 

Modic 1 Hipointenso Hiperintenso 

Modic 2 Hiperintenso Iso-hiperintenso 

Modic 3 Hipointenso Hipointenso 

 

Figura 6. Cambios Modic y hernia discal lumbar 

      

Imagen de RM donde se observa una hernia discal L4-L5 asociada a cambios 
Modic en el platillo inferior de la vértebra L4 (flecha). 

La degeneración discal puede ser causa de dolor lumbar pero también se ha 

demostrado su aparición de forma incidental en personas asintomáticas. Los 

fenómenos de degeneración discal están asociados al envejecimiento normal y no 

tienen que tener necesariamente una expresión clínica (21). La degeneración discal se 

ha observado en el 37% de los individuos a los 20 años, el 50% entre 30-39 años, en 
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el 90% de individuos mayores de 60 años y en el 96% a los 80 años, todos 

asintomáticos (74). Una explicación posible para la ausencia de síntomas en estos 

casos es que se desarrollan una serie de mecanismos de compensación como el 

fortalecimiento y la capacidad estabilizadora y propioceptiva de la musculatura 

paravertebral (21). Otro mecanismo propuesto es una mejor capacidad psicosocial y 

de adaptación de algunas personas que tienen un umbral para el dolor superiores (74). 

 La degeneración del núcleo pulposo hace que pierda capacidad para soportar la 

carga axial que pasa a transmitirse en mayor medida al anillo fibroso, lo que puede 

provocar su rotura y con ello, la aparición de una hernia discal (75). En algunos casos, 

la degeneración discal no tiene un papel etiológico fundamental en la aparición de la 

hernia discal, sino que ésta se produce por sobrecarga en un DI sano (76). A este 

propósito se ha estudiado el comportamiento de DI caprinos y se ha demostrado que 

la sobrecarga estática supone un riesgo de aparición de una hernia discal sin que se 

demuestren fenómenos de degeneración discal asociados (77). La sobrecarga estática 

afecta principalmente a la parte posterior del anillo fibroso, dejando al núcleo pulposo 

relativamente intacto y predisponiendo así a la formación de la hernia discal 

posterolateral (77). Esta sobrecarga se suele producir en pacientes en cuyos trabajos se 

movilizan grandes pesos de forma repetida o en aquellos en los que  hay que mantener 

la sedestación durante largos periodos de tiempo (78) (79). Se ha sugerido que éste es 

el mecanismo del incremento de la prevalencia de dolor lumbar y hernia discal en 

personas jóvenes sedentarias que pasan largos periodos de tiempo sentados (75).  

 La degeneración discal y la hernia discal no son patologías exclusivas del ser 

humano ya que están descritas en animales cuadrúpedos como los perros (80). Hasta 
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un 24% de algunas razas pueden presentar signos clínicos de hernia discal a lo largo 

de su vida (80). La posición erecta no es un factor determinante o necesario en esta 

patología al igual que tampoco lo es el sobrepeso y la obesidad ya que es muy frecuente 

encontrarla en personas con un peso normal en la práctica clínica diaria.  

 

1.2. LA INESTABILIDAD SEGMENTARIA LUMBAR 

La inestabilidad segmentaria se define como la pérdida de la capacidad de la 

columna vertebral para mantener su patrón de movimiento fisiológico en condiciones de 

carga normales (81) y es una causa definida de dolor lumbar (82). Según Panjabi et al. 

(83) se define la inestabilidad como el desplazamiento de más de 4 mm de translación 

anterior o más de 2 mm de translación posterior (inestabilidad translacional) o la presencia 

de una rotación mayor a 15º en el segmento L1-L4, mayor de 20º en L4-L5 o mayor de 

25º en L5-S1 (inestabilidad rotacional). Las causas descritas de la inestabilidad 

segmentaria lumbar son (84) :  

- La degeneración discal. 

- La osteoartritis facetaria.  

- La cirugía de fusión, afectando a los segmentos adyacentes a dicha fusión. 

- La discectomía.  

- La laminectomía descompresiva. 

- Los traumatismos.  

La degeneración discal es el proceso más directamente relacionado con la 

inestabilidad segmentaria lumbar (85) (86). Se han descrito dos tipos de inestabilidad 

segmentaria: i) estructural, en la que se observa una alteración manifiesta de la alineación 
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vertebral en las pruebas de imagen; ii) funcional, en la que las pruebas de imagen son 

normales pero existe una alteración dinámica de la estabilidad de la columna lumbar (81). 

Boden et al. (87) proponen una clasificación radiológica en una inestabilidad de tipo 

translación, sagital angular y rotatoria horizontal. La evolución natural de la inestabilidad 

segmentaria suele llevar a una deformidad rígida debido a la pérdida de altura discal y a 

los cambios espondiloartrósicos propios del envejecimiento de la columna (88). La 

prueba diagnóstica de la inestabilidad segmentaria más extendida es la radiografía en 

flexo-extensión pero no está exenta de falsos positivos (89) y no valora la estabilidad en 

los rangos intermedios de movimiento. La video-fluoroscopia digital permite distinguir 

anomalías en los diferentes movimientos de la columna por lo que puede ser una 

herramienta útil en el diagnóstico de la inestabilidad segmentaria de tipo funcional (90), 

aunque su uso en la práctica clínica está poco extendido. 

 

 1.3. EL DOLOR LUMBAR  

El dolor lumbar es uno de los motivos más frecuentes para necesitar atención 

médica y afecta hasta al 37% de la población según algunos trabajos (91) (92). Se estima 

que afecta a 637 millones de personas en el mundo (24). En la Encuesta Nacional de Salud 

de 2017 del Instituto Nacional de Estadística, se describe que el dolor lumbar crónico 

afecta hasta el 23,5% de la población española. Se trata de la principal causa de 

discapacidad y pérdida de días laborales en los países desarrollados (93). Supone un 

motivo para abandonar el puesto de trabajo más frecuente que las enfermedades cardiacas, 

la diabetes, la hipertensión, las neoplasias y las enfermedades respiratorias (94). Se estima 

que es tres veces más frecuente en países ricos que en aquellos en vías de desarrollo (18). 
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En el 85% de los casos se establece el diagnóstico de dolor lumbar no específico lo que 

indica que no hay una causa de los síntomas claramente establecida (18) (95). En menos 

del 1% de los casos, la causa es una condición médica bien conocida como puede ser la 

rotura de un aneurisma de aorta infrarrenal, una espondilodiscitis, una fractura patológica, 

las espondiloartropatías inflamatorias o los tumores vertebrales (91) (95). Entre los 

factores de riesgo para padecer dolor lumbar se han descrito los siguientes: trabajos en 

los que se manipulan cargas pesadas, el tabaquismo, la obesidad y el síndrome depresivo 

(96) (97) (98) (99). Las causas de dolor lumbar no específico pueden ser las siguientes 

(100):  

- Degeneración discal. 

- Osteoartritis facetaria. 

- Sacroileítis. 

- Hernia discal. 

- Inestabilidad segmentaria. 

- Dolor de origen miofascial.  

A pesar de que estas entidades son fuentes conocidas de dolor lumbar, no existen 

herramientas diagnósticas en la actualidad que nos permitan identificar con exactitud el 

origen del dolor por lo que se ha adoptado el término de dolor lumbar no específico (100). 

Identificar una de estas causas tras un episodio de dolor lumbar no se asocia con la 

aparición de nuevas crisis de dolor ni a la cronificación del proceso (18).  

Al dolor lumbar se le puede atribuir un origen discogénico en el 39% de los casos 

(91) (101). El dolor lumbar de origen discogénico se suele manifestar como un dolor 
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profundo en la línea media lumbar, no irradiado, que empeora con la flexión lumbar y la 

sedestación. Suele mejorar con la bipedestación y la extensión lumbar (102). 

El dolor lumbar está frecuentemente asociado con alteraciones psicosociales, 

factores emocionales y conflictos laborales que pueden favorecer su cronificación y que 

sea un síntoma difícil de aliviar con el tratamiento médico y/o quirúrgico (103). El dolor 

lumbar crónico es un reto diagnóstico-terapéutico que genera desconfianza de los 

pacientes hacia los profesionales sanitarios debido a la ineficacia de la mayoría de los 

tratamientos y la falta de homogeneidad que existe en el manejo de esta patología. Para 

la mayor parte de los pacientes supone una gran limitación para la vida familiar, social y 

laboral (18). 

 

1.4. LA HERNIA DISCAL LUMBAR 

Historia 

 Se pueden encontrar las primeras descripciones del dolor en las extremidades 

inferiores y su relación con las enfermedades de la columna en los textos del antiguo 

Egipto y la Grecia Clásica. Estos dan las primeras teorías de origen naturalista que se 

alejan de los postulados de origen divino de la cultura hebrea (104) y focalizan en la 

articulación de la cadera el posible origen del dolor de tipo ciático. En 1764, Domenico 

Cotugno postula que el origen del dolor de tipo radicular de los miembros inferiores 

está en el nervio ciático (105).  La primera descripción de una hernia discal la realiza 

Charles Bell en 1824 (2). En 1929, uno de los pioneros de la Neurocirugía moderna, 

Walter Dandy, reporta dos casos de dolor lumbar asociado a dolor ciático en los que 

encuentra fragmentos de cartílago en el espacio epidural lumbar y describe el cuadro 
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como una osteocondritis disecante de origen traumático (104). En 1932, Schmorl es el 

primer autor en relacionar la rotura del DI dentro del canal vertebral con un 

compromiso para las estructuras nerviosas (2). Tras este trabajo se populariza el 

término de hernia discal en gran parte de la literatura científica europea del momento 

(104). Han existido multitud de términos para referirse a esta patología pero la NASS 

(North American Spine Society) en una revisión de la nomenclatura y clasificación de 

la patología discal recomendó en 2013 la utilización del término hernia discal lumbar 

(LDH, lumbar disc herniation) (106).  

 

La hernia discal lumbar y el dolor radicular 

La hernia discal se produce por una rotura parcial o total del anillo fibroso. Esto 

provoca la salida de parte del núcleo pulposo hacia el conducto raquídeo lo que 

conlleva un compromiso de espacio para las estructuras neurales (107) (Figura 7). La 

migración del contenido del núcleo pulposo hacia la periferia del DI se produce a 

través de las denominadas fisuras radiales del anillo fibroso (5). Dichas fisuras 

aparecen como parte del proceso de la degeneración discal por la sobrecarga cíclica 

del DI en flexión y compresión axial (108). La incidencia de la hernia discal lumbar 

es de 1-2% de la población general y afecta a 4,8 por cada 1000 habitantes y año en 

personas jóvenes (107). 
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Figura 7. Compresión radicular por hernia discal 

 

 
 

Izquierda: se representa una hernia discal L5-S1 izquierda con compresión radicular 
(flecha). Derecha: imagen del microscopio quirúrgico donde se observa una raíz 
nerviosa (A) comprimida por un fragmento discal (B).  

 

 La compresión de la raíz nerviosa es la principal causa del dolor ciático o 

radicular que afecta a estos pacientes, siendo la hernia discal lumbar la causa más 

frecuente de ciatalgia (109). Pero se sabe que la compresión no es el único factor causante 

del dolor radicular ya que hasta un 20% de personas asintomáticas pueden tener una 

hernia discal compresiva demostrada en RM (110). La hipótesis más extendida es que, en 

individuos sintomáticos, la raíz nerviosa está sensibilizada y es fácilmente estimulada por 

la presión de una hernia discal. Esta sensibilización se produce por moléculas de la 

cascada inflamatoria (ácido araquidónico, prostaglandina E2, tromboxano, fosfolipasa 

A2, TNF-alfa, interleucinas y MMPs) que proceden de las células del disco herniado 

(110) (111) (112) (113).  

 La compresión radicular suele producirse, en orden de frecuencia, en la raíz que 

desciende por el receso lateral (Figura 8), a nivel foraminal (Figura 9) o bien a nivel 

extraforaminal (Figura 10). El tipo de hernia discal más frecuente es la posterolateral, 



Introducción 

 25 

comprometiendo a la raíz en el receso lateral (114) (115). Las hernias discales aparecen 

con mayor frecuencia a nivel posterolateral porque es el punto donde el ligamento 

vertebral posterior es más delgado (Figura 4).  

 

Figura 8. Hernia discal L4-L5 izquierda 

 

Imagen de RM en secuencia T2 sagital (izquierda) y axial (derecha) donde 
se observa una hernia discal L4-L5 que ocupa el receso lateral izquierdo 
(flecha). No se observan cambios Modic. 

 

Figura 9. Hernia discal L3-L4 derecha foraminal 

 

Imagen de RM en secuencia T2 sagital (izquierda) y axial (derecha) donde se 
observa una hernia discal de tipo foraminal (flecha). 
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Figura 10. Hernia discal lumbar extraforaminal 

 

Imagen de RM en corte axial y secuencia T2 donde se observa una hernia discal de 
tipo extraforaminal izquierda (flecha). 

 

 Los síntomas derivados de una hernia discal lumbar suelen comenzar de forma 

espontánea, sin esfuerzo ni postura previa que pueda asociarse a su aparición; algunos 

pacientes refieren que los síntomas comenzaron estando tumbados en la cama 

descansando. En el 26% de los casos se ha podido identificar algún desencadenante que 

suele estar relacionado con posturas en flexión de tronco mientras que el 8% refiere que 

los síntomas comenzaron tras la movilización de una carga pesada o después de un 

traumatismo (116).  

Las hernias discales pueden producir dolor lumbar además del dolor radicular 

descrito (115). Los mecanismos propuestos para ello son: i) el aumento de la presión 

intradiscal y ii) el estiramiento del ligamento vertebral posterior, que es una estructura 

inervada (46).  
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El síndrome de cola de caballo 

En 1929, Walter Dandy fue el primero en relacionar el síndrome de cola de caballo 

con una hernia discal lumbar (2). Este cuadro se produce por una compresión masiva de 

las raíces de la cola de caballo por hernias discales voluminosas (Figura 11) o con hernias 

de un tamaño menor en pacientes que tienen una estenosis del canal preexistente. Esta 

condición se manifiesta como una hipoestesia o anestesia en la zona perineal, la pérdida 

de control de esfínteres y distintos grados de paresia en los miembros inferiores (117). Se 

trata de un cuadro clínico raro ya que representa el 1-2% del total de pacientes 

diagnosticados de hernia discal lumbar según las series publicadas (117) (118) (119) 

(120). Esta condición requiere atención neuroquirúrgica urgente para la resección de la 

hernia discal a fin de evitar que los déficits neurológicos descritos se perpetúen.  

 

Figura 11. Estenosis grave del canal lumbar por una voluminosa hernia discal 
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1.5. TRATAMIENTOS Y SU EFECTIVIDAD 

Tratamiento conservador 

 El tratamiento conservador es de elección en la mayoría de los pacientes con una 

hernia discal lumbar sintomática ya que la hernia se reabsorbe espontáneamente en el 

60-90% de los casos (112) (115) (121). Consiste en un tratamiento multimodal con 

antiinflamatorios no esteroideos (AINES), tratamiento físico-rehabilitador, educación 

en hábitos de vida y control postural (122) (123). Los relajantes musculares tipo 

ciclobenzaprina y los corticoides orales como la dexametasona son usados en la 

práctica clínica junto a los AINES pero la evidencia sobre su efectividad en este 

contexto clínico es limitada (123).  En los casos en que hay una escasa respuesta en el 

control de los síntomas con el tratamiento descrito sería necesario añadir algún opioide 

menor, pero sus efectos adversos y el riesgo de que se genere dependencia hacen que 

la prescripción de estos fármacos deba restringirse. En caso de usarse, se debe hacer 

durante cortos periodos de tiempo (122).  

 También existen técnicas invasivas para la infiltración de corticoides y 

anestésicos en distintas zonas de la columna para el control de los síntomas (124) 

(125). Se trata de tratamientos de segunda línea, indicado en aquellos pacientes que no 

responden a los fármacos analgésicos y cuya sintomatología persiste más de 4-6 

semanas (126) (127). Estas técnicas también se utilizan para el alivio sintomático del 

dolor en pacientes ya propuestos para la cirugía y que están a la espera de esta. La 

inyección de corticoides a nivel interlaminar tiene un éxito muy variable en el control 

de los síntomas (entre 20-95%) (124) (125). Esta técnica ofrece una mejoría en el dolor 

radicular y los déficits sensitivos pero no reduce la necesidad de cirugía y no mejora a 
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nivel funcional (124). Otra técnica de infiltración es la inyección epidural 

transforaminal de esteroides cuyo beneficio se ha demostrado únicamente en pacientes 

con una hernia discal con un tamaño menor de 6 mm (126).  

 Se está estudiando el papel de las infiltraciones con plasma rico en plaquetas 

(PRP) en pacientes con hernia discal lumbar sintomática. Esta terapia ha demostrado 

beneficio a nivel funcional y en la reducción del dolor tras el primer mes del inicio del 

tratamiento (128), pero el número de pacientes estudiado es demasiado bajo para 

utilizarlo en la práctica clínica por el momento.  

 

La microdiscectomía 

 La resección microquirúrgica de la hernia discal lumbar o microdiscectomía es 

uno de los procedimientos quirúrgicos más frecuentes en la cirugía de columna y 

consiste en la descompresión de la raíz nerviosa afectada mediante la resección del 

fragmento discal herniado con abordaje mínimamente invasivo y técnica 

microquirúrgica. Una serie sueca publicada en 2008 (129) reporta un total de 2.000 

intervenciones sobre la columna lumbar al año en dicho país (9 millones de habitantes), 

de las cuales un 40% fueron microdiscectomías lumbares.   

El primer abordaje quirúrgico descrito para la resección de una hernia discal data 

de 1908 y está descrito por Oppenheim y Krause. Estos llevaron a cabo una resección 

transdural de una lesión que describieron como  con una resolución 

completa del dolor tras el procedimiento (2) (104). Elsberg publicó en 1915 el primer 

caso de resolución del dolor ciático con una descompresión del receso lateral mediante 

la resección del ligamento amarillo (2). Se considera que Alfred Taylor fue el primero 
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en realizar una laminectomía unilateral (o hemilaminectomía) y el primero en realizar 

una discectomía extradural en 1909 (130). En 1934, Mixter (neurocirujano) y Barr 

(cirujano ortopeda) publicaron la primera técnica reglada de discectomía lumbar 

mediante una extensa laminectomía y una resección discal amplia con un abordaje 

intradural (2) (131) (Figura 12). Esta publicación supone un hito en el conocimiento 

de esta patología ya que establecen como causa del dolor ciático la compresión de una 

raíz nerviosa por una hernia discal. Además, describen un importante alivio 

sintomático en el paciente tras la resección del DI enfermo. En 1938, Love describe el 

abordaje interlaminar extradural para la realización de la discectomía lo que limita la 

resección ósea y supone el inicio de la técnica moderna (132). En 1977, tanto Caspar 

como Yasargil aplican el concepto microquirúrgico, desarrollado para la 

microneurocirugía cerebral, a la resección de hernias discales. Entre sus aportaciones 

destaca el perfeccionamiento del abordaje interlaminar, con resección muy limitada de 

la lámina, las apófisis articulares y el ligamento amarillo (133). En lo referido al tipo 

de resección discal, O´Connell describe la técnica de la resección discal agresiva para 

evitar la recurrencia herniaria. Por otro lado, Williams y Spengler defienden un tipo 

de resección discal más limitada para evitar la aparición de dolor discogénico tras la 

intervención (134). El abordaje interlaminar de Caspar y el manejo del DI descrito por 

Williams se considera la técnica quirúrgica de elección para tratar la hernia discal 

lumbar sintomática en la actualidad. 
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Figura 12. Ilustraciones del trabajo de Mixter y Barr 

 

 

La raquianestesia se utiliza en la mayoría de las microdiscectomías en lugar de la 

anestesia general. El paciente se coloca en decúbito prono sobre un trineo para conseguir 

cierto grado de flexión lumbar y así abrir los espacios interlaminares (Figura 13). Esta 

ligera flexión permite que la cantidad de lámina a resecar durante el abordaje sea la 

mínima indispensable. El trineo tiene una zona central donde se ubica el abdomen del 

paciente para que la presión intraabdominal sea la menor posible. Esto facilita el drenaje 

venoso del plexo epidural lumbar disminuyendo así el riesgo de hemorragia durante la 

intervención. Se comprueba que los puntos de apoyo óseos queden bien almohadillados 

para evitar la aparición de úlceras cutáneas por presión.  
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Figura 13. Posición del paciente en el quirófano 

 

Se representa al paciente en decúbito prono sobre el trineo con la 
columna lumbar y las caderas en flexión.  

 

 A continuación, se coloca una aguja intramuscular en el espacio interespinoso 

con la punta dirigida hacia el DI a tratar y se comprueba con radioscopia (Figura 14). 

Con esto se marca el punto exacto de la piel donde debe hacerse la incisión. Después 

se retira la aguja y se prepara la piel de la zona mediante varios lavados con povidona 

yodada y se coloca un campo quirúrgico estéril.  Se realiza una incisión longitudinal 

de 3-4 cm paramediana, a unos 5 mm de la línea media. Tras abrir el plano subcutáneo, 

se abre la fascia dorsolumbar exponiendo el músculo multífido y sus inserciones en 

las apófisis espinosas. Se realiza una disección subperióstica de las inserciones 

musculares para exponer la lámina de la vértebra superior, el ligamento amarillo, la 

apófisis articular inferior de la vértebra superior y el borde superior de la lámina de la 

vértebra inferior (Figura 15). A partir de este punto se utiliza el microscopio quirúrgico 
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para trabajar con más iluminación y aumento. Para la realización del abordaje 

interlaminar se reseca el tercio inferior de la lámina superior y la porción más medial 

del complejo articular. La amplitud del abordaje o ventana interlaminar que se realiza 

depende de la morfología y localización exacta de la hernia discal. Se trata de hacer el 

abordaje al canal raquídeo lo suficientemente extenso como para evitar una retracción 

excesiva de estructuras neurales pero con la limitación de no dañar la articulación 

interapofisaria y no generar una inestabilidad segmentaria. Después se realiza la 

resección del ligamento amarillo o flavectomía y así queda expuesto el saco dural y la 

raíz ubicada en el receso lateral junto con el tejido graso y los vasos epidurales (Figura 

16). 

 

Figura 14. Localización del espacio a tratar 

 

Imagen de radioscopia de la preparación para una microdiscectomía L4-L5. Se observa la 
aguja en el espacio interespinoso apuntando al DI a tratar.  
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Figura 15. El espacio interlaminar 

 
 
 

 
 

Se representa la anatomía del espacio interlaminar (arriba) y los hallazgos al microscopio 
(abajo): A) ligamento amarillo. B) lámina de L5. C) apófisis espinosa de L5. D) apófisis 
articular inferior de L5. E) apófisis articular de S1. 
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Figura 16. Abordaje interlaminar microquirúrgico al canal lumbar 

 

 

 

Arriba: imagen del microscopio quirúrgico donde se observa la compresión de la raíz nerviosa 
y el saco dural (A) por una hernia discal posterolateral (B). Abajo: abordaje interlaminar L5-
S1 izquierdo.  

 

En algunos casos se encuentra una falta de congruencia y un aumento de la 

distancia entre las superficies articulares de la articulación interapofisaria y esto se ha 

definido como subluxación articular (Figura 17). Después se desplaza la raíz y el saco 

dural hacia la línea media y así quedaría expuesta la hernia discal en el caso de 
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encontrarse en una localización posterolateral (Figura 16). En hernias que se localizan 

en la zona medial de la raíz es frecuente tener que abordarlas a través de la  es 

decir, la zona triangular localizada entre el saco dural y la cara medial y proximal de 

la raíz comprimida.  

 

Figura 17. Subluxación articular 

 

      Se representa una subluxación articular L5-S1 izquierda (flecha). 

 

En las hernias discales extruidas se reseca el fragmento discal en este punto pero 

en aquellas que están contenidas es preciso hacer una pequeña incisión en el ligamento 

vertebral posterior para poder extraerlas. Una vez resecado el fragmento discal que 

comprometía a la raíz (Figura 18) se explora el espacio discal para extraer aquellos restos 

de DI que estén desvitalizados y sueltos ya que pueden ser causa de una recurrencia 
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precoz. Tras esto se debe comprobar que la raíz esté libre en todo su recorrido (Figura 

19), se hace hemostasia, se irriga con abundante suero fisiológico las estructuras durales 

y se cierra del plano de la fascia y el subcutáneo con una sutura reabsorbible.  

 

Figura 18. Aspecto de una hernia discal tras su resección 

 

 

Figura 19. Estructuras neurales tras la descompresión 

 

Saco dural (A) y raíz nerviosa (B) tras la resección del fragmento discal.  
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Se trata de un procedimiento bien tolerado y poco doloroso para la mayoría de los 

pacientes. El alta médica se suele dar dentro de las primeras 24 horas tras la 

intervención. La resolución del dolor suele ser inmediata tras el procedimiento.  

Entre las posibles complicaciones de la técnica podemos destacar la fístula de 

líquido cefalorraquídeo (LCR) por rotura dural (hasta un 17%), infección superficial 

de herida y discitis (1-5%) y la lesión de la raíz nerviosa (0,2%) (75) (135). También 

están descritas las complicaciones graves, pero afortunadamente raras, como la rotura 

de un gran vaso sanguíneo abdominal que puede producir la muerte del paciente. 

Una complicación frecuente y típica de la microdiscectomía es la recurrencia de 

la hernia discal, que aparece en el 2-25% de los casos (136). Consiste en la reaparición 

de un cuadro de dolor radicular por hernia discal confirmada con RM (Figura 20) en 

un segmento previamente intervenido, con un periodo mínimo libre de dolor de 6 

meses (137). Es una causa frecuente de discapacidad, dolor y reintervenciones tras la 

microdiscectomía. Se han identificado como posibles factores de riesgo de recurrencia 

los siguientes:  

- Tabaquismo (138).  

- Obesidad (139).  

- Diabetes (140).  

- Inestabilidad segmentaria (141). 

- Microdiscectomía limitada (142).  

Existe una variabilidad amplia de opciones en la literatura en cuanto a su manejo 

quirúrgico pero con un bajo nivel de evidencia lo que lleva a una discordancia de criterio 

entre cirujanos que oscila del 22-69 % (143). Entre las posibilidades de tratamiento está 
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repetir la microdiscectomía solamente o añadir a la misma una técnica de fijación en el 

caso de que exista deformidad, inestabilidad o dolor lumbar asociado (144). 

 

Figura 20. Recurrencia herniaria 

 

Imagen de RM donde se observa una recurrencia de hernia discal L5-S1 (flechas) 
con compresión de la raíz S1 izquierda y el abordaje interlaminar realizado durante 
la intervención (asterisco) 

 

 En la práctica clínica se indica la microdiscectomía en aquellos pacientes con 

hernia discal lumbar cuyos síntomas sean refractarios a tratamiento conservador 

durante 4-6 semanas. Esto se basa en la demostración de la superioridad del 

tratamiento quirúrgico sobre el conservador en este contexto clínico en numerosos 

estudios, entre ellos, estudios prospectivos aleatorizados como el Spine Patient 

Outcomes Research Trial (SPORT) y el Maine Lumbar Spine Study (114) (145) (146) 

(147). Con la cirugía el dolor radicular se resuelve en un 90% de los casos y el 75% 

de los pacientes vuelve a su actividad laboral normal (148). Sin embargo, tras la 
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intervención puede quedar un dolor lumbar crónico (de mayor o menor intensidad) en 

alrededor del 30% de los casos (148), hecho que justifica este trabajo. Otra alternativa 

es prolongar el manejo conservador a la espera de una posible resolución espontánea 

de la hernia discal, pero está demostrado que la microdiscectomía produce una 

resolución de los síntomas y una recuperación funcional más rápida (147). Por ello, el 

nivel de satisfacción de los pacientes con respecto al tratamiento es mayor en el grupo 

tratado con cirugía que en aquellos manejados de forma conservadora (147). A los 10 

años de la intervención, los pacientes operados tienen un grado de satisfacción mayor 

y menos dolor radicular que los pacientes tratados solamente de forma conservadora 

(149). 

 En una patología donde tienen tanta influencia los factores psicológicos resulta 

importante que los pacientes conozcan las expectativas de mejora con la cirugía. Los 

pacientes que se intervienen de problemas degenerativos espinales suelen tener unas 

elevadas expectativas de mejora tras la cirugía y esto puede limitar la percepción de 

recuperación a pesar de haberse realizado una intervención exitosa (150) (151) (152). 

La cirugía de la hernia discal lumbar es la intervención en la que los pacientes 

depositan una mayor esperanza de mejoría de entre todas las estudiadas (estenosis del 

canal lumbar, degeneración discal, espondilolistesis y escoliosis del adulto) (152).  En 

aquellos trabajos que evalúan los resultados de la cirugía lumbar en términos de 

limitación física y bienestar mental se destaca que solo la mitad de los pacientes tenían 

como expectativa principal el alivio del dolor (153) (154) (155).  La escala más 

utilizada en la actualidad es la escala ODI (Oswestry Disability Index) (Anexo 1) (152) 

(156) que valora, además del dolor, los siguientes aspectos: i) el cuidado personal, ii) 
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la capacidad para levantar objetos, iii) la capacidad para caminar, iv) la discapacidad 

relacionada con la posición de sedestación y bipedestación, v) las posibles dificultades 

a la hora de dormir, vi) la vida social, vii) la capacidad para viajar, y viii) la capacidad 

para realizar trabajos y actividades domésticas. Se ha podido demostrar que los 

pacientes con más áreas afectadas suelen tener mayores expectativas de mejora con la 

intervención lo que les lleva a ser los más insatisfechos con la microdiscectomía (152).  

 Además de la microdiscectomía, existen otras técnicas quirúrgicas para la 

resección de hernias discales lumbares. En los últimos años se ha producido un rápido 

desarrollo de las técnicas endoscópicas en cirugía de columna. Estas nuevas técnicas 

tienen como objetivo reducir al máximo la invasión quirúrgica sobre el paciente. En la 

actualidad, la discectomía endoscópica es el procedimiento menos invasivo para la 

resección de una hernia discal. Fue descrita por primera vez en 1999 por Yeung, que 

la definió como discectomía lumbar endoscópica percutánea (PELD, de sus siglas en 

inglés) (157). Con esta técnica se alcanza el DI por una vía lateral o posterolateral, a 

través del espacio formado por la raíz en el foramen de conjunción, el saco dural y el 

platillo vertebral superior de la vértebra inferior (conocido como triángulo de Kambin) 

(158) por lo que no es necesario resecar elementos vertebrales y se preserva más la 

estabilidad del segmento (159). Esta técnica estaría indicada en hernias foraminales, 

extraforaminales y en aquellas posterolaterales que se localizan ventrales a la raíz en 

el receso lateral (160). Esta menor invasión de la endoscopia frente a la 

microdiscectomía permite una recuperación más rápida tras la intervención, un menor 

tiempo de ingreso y una vuelta a la actividad normal más precoz (161). Los resultados 

satisfactorios con esta técnica se han reportado entre 90-96% en las series publicadas 
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(162) (163).  En una revisión de la literatura publicada en 2016 (164) se compara la 

discectomía percutánea endoscópica con la microdiscectomía; la técnica endoscópica 

precisó un menor tiempo quirúrgico, menor pérdida de sangre, menor tiempo de 

ingreso y menor tiempo de recuperación. No se encontraron diferencias en la mejoría 

del dolor, estado funcional, complicaciones, riesgo de recurrencia y necesidad de 

reintervención. En un estudio prospectivo aleatorizado que compara ambas técnicas, 

Ruetten et al. (165) describen un mayor riesgo de dolor lumbar con la 

microdiscectomía mientras que Gibson et al. (166) en otro ensayo clínico encuentran 

una menor intensidad de dolor radicular con la endoscopia. Otro ensayo clínico 

publicado en 2018 (167) describe una mejoría del dolor radicular, lumbar y del estado 

funcional similar con ambas técnicas. La endoscopia tuvo una tendencia a tener menos 

complicaciones que la microdiscectomía (13,8% vs 16,4%) aunque esta diferencia no 

alcanzó la significación estadística. En las series publicadas, el riesgo de rotura dural 

y de lesión radicular es menor con la endoscopia dada la menor exposición de 

elementos neurales (159) (162). El riesgo de recurrencia herniaria con esta técnica es 

del 3-7% (159), mientras que el riesgo de infección es menor del 1% (162) (168). La 

principal desventaja descrita es la larga curva de aprendizaje que se necesita para 

dominarla. La endoscopia se ha asociado a un mayor riesgo de descompresión 

insuficiente o de persistencia herniaria que la microdiscectomía (169).  En el momento 

actual, la técnica endoscópica es una alternativa a la microdiscectomía pero está 

condicionada al tipo de hernia discal y al nivel de entrenamiento del cirujano.   

 La cirugía de la hernia discal lumbar es una técnica que puede ser realizada por 

especialistas en Neurocirugía y por especialistas en Cirugía Ortopédica y 
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Traumatología (COT). En nuestro medio es una intervención tradicionalmente 

realizada por Neurocirugía pero existen en la Región de Murcia algunos traumatólogos 

que dominan la técnica y la realizan. La intervención será realizada por uno u otro 

especialista dependiendo de a quién lo haya remitido el médico/a de Atención Primaria 

o desde el Servicio de Urgencias de los distintos hospitales ya que no existe un 

protocolo de derivación específico en el Servicio Murciano de Salud. Un estudio 

estadounidense analiza los factores que influyen en la decisión de los pacientes a la 

hora de buscar un cirujano de columna, y son: tener una certificación tipo  la 

amabilidad del cirujano y tener la adecuada cobertura del seguro (170). En dicho 

estudio también describen una mayor derivación de pacientes desde Atención Primaria 

a Neurocirugía que a COT. En un estudio prospectivo de 50.000 pacientes sometidos 

a cirugía de columna lumbar se analizan los resultados y complicaciones en los 

primeros 30 días tras el procedimiento; encuentran un ingreso más prolongado, una 

mayor necesidad de transfusión de hemoderivados, mayor tasa de complicaciones y 

mayor número de altas con continuidad de cuidados en los pacientes intervenidos por 

COT (171). Sin embargo, un trabajo que analiza 2970 casos (172) y otro de 9719 casos 

(173), comparan las complicaciones de la cirugía de fusión lumbar entre pacientes de 

ambas especialidades y no encuentran diferencias entre ellas. No se han encontrado 

trabajos que comparen los resultados entre ambas especialidades en el tratamiento de 

las hernias discales mediante microdiscectomía.  

Los cirujanos de columna de COT no usan, por lo general, el microscopio para 

el tratamiento de las hernias discales por lo que no se benefician de las ventajas de la 

técnica microquirúrgica descrita por Yasargil (104) y Caspar (133). Para aumentar su 
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precisión utilizan las gafas lupa binoculares que ofrecen una distancia focal y 

magnificación fijas frente al microscopio que ofrece un rango de distancia focal de 150 

a 400 mm. La capacidad de enfoque y magnificación el microscopio permite aumentar 

el número de detalles anatómicos que se pueden ver por lo que la precisión y seguridad 

durante la intervención son mayores. Además, el microscopio tiene una potente fuente 

de luz que ofrece una iluminación de tipo coaxial lo que evita la dispersión de los haces 

de luz fuera del campo quirúrgico. El microscopio permite al cirujano mantener una 

posición del cuello recta y más ergonómica mientras que con las gafas se necesita 

mantener una postura de flexión cervical mantenida que puede aumentar la fatiga. A 

través del microscopio puede ver y asistir en la intervención un ayudante que está viendo 

la misma imagen que el cirujano. Los microscopios suelen tener un monitor de vídeo a 

través del cual puede seguir la intervención el enfermero/a instrumentista y el/la 

anestesista, de forma que la coordinación de todo el equipo quirúrgico es mayor (174). 

 

1.6. EL DOLOR LUMBAR PERSISTENTE 

 La microdiscectomía supone una agresión para el DI y para elementos de 

estabilidad vertebral como el ligamento amarillo o las articulaciones interapofisarias. 

Esta agresión se produce sobre un DI estructural y biomecánicamente alterado dado 

que ha sido origen de una hernia discal. En algunos pacientes esto se traduce en una 

pérdida de altura discal, un aumento de presión sobre el anillo fibroso, una sobrecarga 

e inflamación en los platillos vertebrales adyacentes, una sobrecarga facetaria y una 

pérdida de altura en los forámenes de conjunción. Todo ello puede ser causa de dolor 

lumbar persistente (DLP) tras la microdiscectomía (5). Entre todas las alteraciones 
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descritas, se considera que la disrupción discal en la principal fuente de dolor lumbar 

en el postoperatorio. Se ha podido demostrar una asociación entre la severidad de la 

discopatía y la intensidad de los síntomas en este contexto clínico (21). La media de la 

pérdida de altura discal tras la microdiscectomía es del 25% y esto se ha podido 

relacionar con el DLP, la limitación funcional y la pérdida de calidad de vida (175). El 

DLP es más intenso e incapacitante a los 10 años de la microdiscectomía en pacientes 

que han perdido más del 25% de la altura discal con respecto a los pacientes cuya 

pérdida de altura discal ha sido menor (176). El DLP es el síntoma más frecuente tras 

la microdiscectomía y es la causa más importante de la limitación funcional que 

experimentan algunos pacientes tras este procedimiento (177). Puede aparecer hasta 

en el 75% de los pacientes tras la microdiscectomía pero es severo e incapacitante en 

el 12% (148). Se trata de una entidad reconocida entre los profesionales que tratan la 

patología de la columna vertebral pero existe una clara deficiencia en su definición, 

caracterización y nomenclatura en las distintas publicaciones al respecto. En la 

literatura podemos encontrarlo como síndrome de cirugía fallida de espalda, síndrome 

postdiscectomía, dolor lumbar recurrente postdiscectomía, dolor lumbar recurrente 

degenerativo, dolor lumbar postoperatorio recurrente y síndrome postlaminectomía 

lumbar (178) entre otros, por lo que nos parece de interés estudiar esta condición y 

unificar la terminología. 

 

Factores de riesgo del DLP 

  Se han identificado como factores de riesgo de DLP los siguientes: el sexo 

femenino, los pacientes jóvenes, la falta de ejercicio físico regular y el dolor lumbar 
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crónico preoperatorio (179). En algunas series, el DLP fue más frecuente en mujeres que 

en hombres (41% vs 19%) (148) pero esta asociación es controvertida en la literatura y 

se han encontrado resultados contradictorios. También se ha identificado como factor de 

riesgo de DLP la presencia de una anomalía de transición lumbosacra (ATLS). Se trata 

de una alteración congénita en la que existe una vértebra de tipo transicional con 

características morfológicas mixtas entre la vértebra S1 y L5. Suele tener unas apófisis 

transversas largas fusionadas con el sacro o incluso con el hueso ilíaco lo que le confiere 

al segmento una movilidad reducida o nula (180). La transmisión de cargas y la dinámica 

del segmento se ve alterada de forma que el segmento superior está sometido a estrés 

dinámico lo que puede llevar a una degeneración e inestabilidad segmentaria precoz 

(180).  

 A continuación se describen los factores relacionados con el desarrollo de DLP 

que están más estudiados en la literatura:  

- Grado de resección discal 

 Existe abundante evidencia sobre la influencia del grado de resección discal 

durante la microdiscectomía sobre la aparición de DLP. McGirt et al. (142) publican 

en 2009 una revisión sistemática de la literatura sobre este aspecto y concluyen que el 

riesgo de DLP es 2,5 veces menor en aquellos pacientes sometidos a una 

microdiscectomía más limitada y conservadora con el DI que aquellos que fueron 

tratados con una técnica más agresiva. Según este trabajo, la microdiscectomía 

agresiva puede acelerar el proceso degenerativo del DI y por ello desencadenar un 

DLP. La altura discal puede llegar a reducirse en un 63% con la discectomía agresiva 

frente al 38% en los tratados con una discectomía limitada. En un estudio prospectivo 
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aleatorizado con 84 pacientes y 2 años de seguimiento, Barth et al. (134) observan que 

la técnica agresiva se asocia a mayor pérdida de altura discal y mayor degeneración de 

platillos vertebrales y esto se correlacionó con la aparición del DLP. Los cambios 

Modic aparecieron con una frecuencia cuatro veces superior en la microdiscectomía 

agresiva frente a la limitada (142). Shamji et al. (107) evalúan de forma retrospectiva 

a una cohorte de 172 pacientes y comparan los resultados clínicos de la 

microdiscectomía agresiva frente a la limitada; demuestran la aparición de cambios 

Modic con mayor frecuencia en el primer grupo (47% vs 14%) y que esto tiene relación 

con un peor resultado clínico.  

- Nivel de la hernia discal 

 Se ha investigado el nivel de la hernia como posible factor de riesgo de DLP 

aunque los estudios no demuestran diferencias significativas en este sentido (148). En 

un estudio prospectivo en el que se estudia el resultado clínico de la microdiscectomía 

en pacientes jóvenes (177), se observa una mejoría más significativa del dolor 

radicular en pacientes intervenidos de hernia discal en el segmento L5-S1 comparado 

con los intervenidos en L4-L5, sin embargo no encuentran relación entre el nivel de la 

hernia y el desarrollo de DLP. Solamente existe evidencia sobre el peor resultado 

clínico de la microdiscectomía en pacientes con hernia discal en niveles lumbares altos 

(L1-L2 y L2-L3) y sobre la mayor necesidad de cirugía de fusión en estos niveles con 

respecto a los inferiores (181). 

- Edad 

 A pesar de que la degeneración discal es un proceso ligado a la edad, ésta no se 

ha establecido como un factor de riesgo de DLP tras la microdiscectomía (148). 
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Curiosamente, se ha visto que el DLP es más infrecuente en pacientes mayores de 50 

años (148) (175). Una explicación podría ser que los cambios espondiloartrósicos en 

el espacio intersomático y en las articulaciones interapofisarias producen cierto grado 

de fusión lo que limitaría la inestabilidad segmentaria y, por lo tanto, el dolor lumbar.  

- Recurrencia herniaria 

 Uno de los argumentos inicialmente utilizados en la defensa de la técnica de la 

microdiscectomía agresiva era que servía para prevenir recurrencias dada la mayor 

cantidad de DI resecado. Sin embargo, varios estudios demuestran que el riesgo de 

recurrencia herniaria no depende de la técnica utilizada (134) (182) (183). La aparición 

de una recurrencia herniaria que requiera reintervención se asocia con un peor 

resultado clínico a los dos años por DLP (175). La probabilidad de precisar una cirugía 

de fusión tras padecer esta complicación es del 38% en 4 años (184).  

 Los pacientes que tienen un DLP refractario a tratamiento analgésico y 

rehabilitador durante más de un año y en los que se demuestra que la causa es la 

degeneración del DI intervenido, se pueden beneficiar de una nueva intervención para 

la reconstrucción anatómica y estabilización del segmento afectado. Esto se consigue 

mediante una técnica de fijación con tornillos transpediculares y la colocación de un 

injerto intersomático. Para la colocación de dicho injerto se suele utilizar un abordaje 

transforaminal por lo que la técnica se conoce como fusión intersomática 

transforaminal lumbar (TLIF, de sus siglas en inglés). Esta intervención se requiere en 

un 6% de los casos a los 4 años de la microdiscectomía pero puede llegar al 38% de 

los pacientes si ha aparecido una recurrencia herniaria (184). La probabilidad de 

precisar una cirugía de fusión tras la microdiscectomía es del 12% en un periodo de 10 
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años según las series que tiene un tiempo de seguimiento más prolongado (184). Se ha 

planteado la posibilidad de tratar de inicio con técnicas de fusión a aquellos pacientes 

con una hernia discal sintomática y factores de riesgo de DLP. En las series publicadas 

(185) (186), el DLP fue significativamente menor y la recuperación funcional mayor 

en el grupo de fusión y ambas técnicas (microdiscectomía y TLIF) fueron similares en 

la reducción del dolor radicular. Sin embargo, es un tema controvertido ya que existen 

otros trabajos que demuestran que la microdiscectomía es un tratamiento eficaz para 

reducir el dolor radicular y lumbar aunque el paciente tenga factores de riesgo para el 

desarrollo de DLP (187) (188). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introducción 

 50 

 

!



2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
!





Justificación del estudio 
!

! "#!

 La hernia discal lumbar sintomática es una patología frecuente que, en la mayoría 

de los casos, se resuelve con tratamiento médico o conservador (149). Cuando este 

tratamiento no consigue aliviar los síntomas es preciso recurrir a la cirugía (146) y la 

técnica de elección es la microdiscectomía (129). Es un tratamiento altamente efectivo 

en la resolución de los síntomas, pero existe una proporción de pacientes que 

desarrollan un DLP con una importante alteración en la calidad de vida, una reducción 

de la actividad laboral y un mayor consumo de recursos sanitarios. Se trata de una 

condición reconocida entre los profesionales que se dedican al tratamiento de las 

enfermedades de la columna pero existe una clara deficiencia en su definición, 

caracterización y estudio en la literatura. Por todo ello, nos parece de interés estudiar 

su prevalencia en nuestro medio y los factores que se asocian a su aparición. Una vez 

definidos los factores de riesgo se pretende proponer una herramienta pronóstica que 

permita mejorar la información al paciente sobre las expectativas de mejoría con la 

cirugía.  
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3. HIPÓTESIS 





Hipótesis 

! "#!

 La aparición de DLP tras la microdiscectomía puede estar condicionada a la 

presencia de algunos factores de riesgo. Se trata de variables pretratamiento que 

pueden ayudar a establecer un pronóstico sobre la evolución clínica de los pacientes 

tras la cirugía. La subluxación articular es la expresión morfológica intraoperatoria de 

la inestabilidad segmentaria y está asociada al desarrollo de DLP.   
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4. OBJETIVOS 





Objetivos 
!

! "#!

4.1. OBJETIVO PRINCIPAL 

1. Definir la prevalencia y los factores de riesgo de DLP tras la microdiscectomía en 

nuestro medio. 

 

4.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

1. Proponer un índice pronóstico de DLP tras la microdiscectomía.  

 

2. Describir las características clínicas de los pacientes que requieren una 

microdiscectomía en nuestro medio.  

 

3. Estudiar la prevalencia de la recurrencia herniaria, los factores asociados a su 

aparición y su relación con el desarrollo de DLP.  

 

4. Describir la subluxación articular y su relación con el desarrollo de DLP. 

 

5. Estudiar la relación entre el dolor lumbar crónico preoperatorio y el DLP.  
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Revisión de la literatura 

 Se realizó una revisión de la literatura para identificar aquellos artículos que estudian 

los resultados de la microdiscectomía desde 1980 a la actualidad y escritos en inglés. Dicha 

búsqueda se realizó a través de PubMed con las siguientes palabras clave: discectomy, outcome 

y surgical outcome. Se incluyeron en el análisis los siguientes: meta-análisis, series de casos, 

revisiones sistemáticas de la literatura y ensayos clínicos. 

 

Diseño 

 Se trata de un estudio observacional unicéntrico y retrospectivo con un diseño 

transversal descriptivo para conocer las características clínicas de los pacientes con hernia 

discal lumbar sintomática que son tratados quirúrgicamente mediante microdiscectomía y la 

prevalencia de DLP. Tiene un diseño de tipo casos y controles para estudiar la influencia de 

distintas variables en la aparición del DLP.  

 

Aspectos éticos 

 El estudio se ha realizado en conformidad con los principios de la Declaración de 

Helsinki y cuenta con los informes favorables de los Comités de Ética de la Investigación de la 

Universidad de Murcia y del Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca (Anexos 4 y 

5): 

1) Comisión de Ética de la Investigación de la Universidad de Murcia: Código seguro de 

verificación RUxFMv2p-c/Jgg3ib-hRBvtjjI-flx/TDcH, con fecha 12/06/2020. 
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2) Comisión para la Evaluación de Trabajos de Investigación del Área I de Salud: 

Código seguro de verificación CARM-19923b4f-8964-30af-12e2-0050569b6280, con 

fecha 28/04/2020. 

 

Población de estudio  

 Se trata de pacientes con hernia discal lumbar sintomática tratados mediante 

microdiscectomía por dos neurocirujanos del Servicio Regional de Neurocirugía del Hospital 

Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca de Murcia, en el intervalo de Enero de 2015 a 

Diciembre de 2019.  

 Los pacientes fueron seleccionados en base a los criterios de inclusión y exclusión que 

se exponen a continuación. La definición de DLP es heterogénea en la literatura por lo que la 

disparidad de criterio entre cirujanos puede ser alta a la hora de establecer dicho diagnóstico. 

Así mismo, la aparición de dicho evento puede estar influenciada por el tipo de técnica 

quirúrgica utilizada, a saber: la cantidad de musculatura paravertebral disecada, la cantidad de 

lámina y articulación interapofisaria resecadas para el abordaje interlaminar, la posible apertura 

de la cápsula articular y la cantidad de DI que se reseca. Por estos motivos nos parece adecuada 

la selección de los pacientes de dos especialistas con un criterio diagnóstico y una técnica 

quirúrgica homogéneas.  

- Criterios de inclusión 

1. Pacientes con hernia discal lumbar sintomática tratados mediante microdiscectomía. 

2.  Seguimiento clínico mínimo de un año tras la intervención.   

- Criterios de exclusión 
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1. La presencia de cualquier otra patología de columna lumbar asociada a la hernia discal 

como espondilolistesis o estenosis degenerativa del canal. 

2. Pacientes con más de una hernia discal que requirieron la microdiscectomía en varios 

niveles.  

3. Pacientes cuyos datos clínicos estuvieron incompletos en su historia.  

4. Seguimiento clínico menor a un año.  

 

Tamaño de la muestra 

 El tamaño de la muestra estuvo condicionado por el número de pacientes que 

cumplieron los criterios de inclusión durante el periodo de estudio. El tamaño de la muestra 

sometido a estudio fue de 332 casos consecutivos.   

 

Fuentes de información y técnica de recogida de datos 

Fuentes de datos 

La fuente de los datos para esta investigación ha sido la historia clínica digitalizada en 

el sistema SELENE del Servicio Murciano de Salud (SMS) y la historia clínica del hospital 

concertado donde se realizaron las intervenciones de cada paciente (Hospital de Molina).  

Instrumentos para la recogida de datos 

 Para la recogida de información digitalizada se utilizaron los programas Ágora Plus® 

(INFO-Servicio Murciano de Salud, Murcia, España) y SELENE® (Siemens Health Services, 

Madrid, España). Se trata de programas de historia clínica electrónica donde se recogen datos 

relevantes del paciente como antecedentes, prescripciones activas, episodios activos, pruebas 

complementarias e informes médicos de las distintas especialidades. Los datos recabados 
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fueron transcritos a la base de datos en el sistema SPSS Statistics en la que no figuraron datos 

identificativos de los pacientes y fue custodiada debidamente bajo contraseña. Todo ello con el 

objetivo de salvaguardar la privacidad de los pacientes. El investigador ha llevado a cabo un 

control de calidad para garantizar que se cumple con la normativa en la recogida y 

almacenamiento de los datos.  

Controles de calidad de los datos 

 La calidad de los datos recogidos dependerá de los errores que se hayan podido cometer 

durante la elaboración de la historia clínica, los informes operatorios y los evolutivos. Durante 

la recogida de datos se realizó el control, revisión y corrección de errores de transcripción a la 

base de datos. Antes del análisis se procedió a revisar los datos introducidos en el programa 

estadístico en busca de errores.  

Ilustraciones e imágenes 

 Ilustraciones realizadas por Jesús Robles (Robles Animation). Imágenes de 

microscopio quirúrgico tomadas con Zeiss Kinevo 900. Imágenes de RM anonimizadas de 

pacientes del Servicio de Neurocirugía del Hospital Clínico Universitario  de la 

  

 

Variables del estudio 

Variables clínicas y sociodemográficas 

- Edad: variable cuantitativa continua expresada en años.  

- Sexo: variable cualitativa dicotómica (hombre o mujer).  

- Nivel de la hernia: variable cualitativa politómica. 

- Recurrencia herniaria: variable cualitativa dicotómica (si/no).  
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- Obesidad: variable cualitativa dicotómica (si/no). Definido por un índice de masa corporal 

(IMC)  30 Kg/m2.  

- Cambios Modic: variable cualitativa dicotómica (si/no). 

- Subluxación articular: variable cualitativa dicotómica (si/no).  

- Lumbalgia crónica prequirúrgica: variable cualitativa dicotómica (si/no).  

- Anomalía de la transición lumbosacra: variable cualitativa dicotómica (si/no).  

- Dolor lumbar persistente: variable cualitativa dicotómica (si/no). 

 

Periodo de observación 

 El periodo de observación fue de 1 a 5 años. Durante dicho periodo se registró la 

evolución clínica, las reintervenciones y aquellas pruebas complementarias que fueron 

necesarias como RM, electromiografía (EMG) y radiografías dinámicas. La fecha de fin de 

seguimiento para todos los sujetos de la muestra fue el 20 de diciembre de 2019.  

 

Análisis de datos y consideraciones estadísticas 

 Una vez revisada y depurada la base de datos se realizó una descripción de la 

distribución de las distintas variables de la muestra. La variable edad es la única cuantitativa 

continua y sigue una distribución normal según la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Se expresa 

con la media como medida de tendencia central y la desviación estándar como medida de 

dispersión. Las variables cualitativas o categóricas se describieron mediante la frecuencia 

absoluta y relativa con porcentajes. 

 Se agrupó a los pacientes en el grupo de  si habían desarrollado el DLP y en el 

grupo de  si no lo habían desarrollado y se compararon las siguientes variables 
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mediante un análisis bivariante:  edad, sexo, cambios Modic, subluxación articular, lumbalgia 

crónica prequirúrgica, obesidad, ATLS, nivel de la hernia y recurrencia herniaria. Se utilizaron 

los test estadísticos oportunos para el cálculo del valor p y el intervalo de confianza. Para la 

comparación de medias con la variable DLP (cualitativa dicotómica) se utilizó la prueba t de 

Student dado que la variable cuantitativa siguió una distribución normal. Para comparar 

variables categóricas se elaboraron tablas de contingencia (tablas de 2x2) para la determinación 

de la odds ratio (OR), intervalo de confianza y valor p mediante la prueba chi-cuadrado de 

Pearson de contraste de hipótesis. En el análisis bivariante se incluyeron todas las variables que 

pudieran condicionar la aparición del evento de estudio (DLP). Tras esto, para identificar 

factores independientes asociados al DLP, se realizó un análisis multivariante en el que se 

incluyeron aquellas variables asociadas al evento de interés en el análisis bivariante y se 

calcularon las OR con su intervalo de confianza (IC) al 95%. Las variables pretratamiento 

identificadas como factores de riesgo independientes de DLP en el análisis multivariante se 

utilizaron para elaborar el índice pronóstico. En dicho índice se emplearon dos categorías para 

la estratificación del riesgo de DLP: bajo riesgo y alto riesgo.  

 Para el estudio de la recurrencia herniaria se dividió a los pacientes en dos grupos según 

la aparición de dicho evento y se compararon las siguientes variables mediante un análisis 

bivariante: edad, sexo, cambios Modic, subluxación articular, lumbalgia crónica prequirúrgica, 

obesidad, ATLS y el nivel de la hernia.  

 El nivel de significación estadística fue establecido en p < 0,05. Para el análisis 

estadístico se empleó el programa SPSS v24 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA).



6. RESULTADOS 
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6.1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA Y LOS EVENTOS CLÍNICOS 

 Durante el periodo de estudio se incluyeron un total de 332 pacientes con hernia discal 

sintomática tratados mediante microdiscectomía. Todos ellos cumplieron el periodo mínimo de 

seguimiento establecido para el estudio. La edad media de los pacientes fue de 47 ± 12 años 

con un rango de 18-82 y una distribución normal. El 54,5% de los pacientes fueron hombres y 

el 45,5% mujeres (Tabla 2). El 54,8% de las hernias discales estaban en el nivel L5-S1, seguidas 

en frecuencia por el nivel L4-L5 con un 39,2%, L3-L4 con un 4,8% y, por último, el nivel L2-

L3 con un 1,2% (Figura 21). Durante el periodo de observación, el 18,1% de los pacientes 

tuvieron una recurrencia herniaria y el 29,8% desarrollaron un DLP. El 3,6% de la muestra 

tenía obesidad, el 9,3% presentaron cambios Modic en el segmento donde tenían la hernia 

discal, el 24,1% presentaron una subluxación articular, el 48,8% tenían una lumbalgia crónica 

preoperatoria y el 4,5% presentaron una ATLS (Tabla 2). 
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Tabla 2. Características de los pacientes de la muestra 

Variables N=332 

Edad 47 ± 12 

Sexo (H/M) 181/151 (54,5%) 

Nivel de la hernia  

L2-L3 4 (1,2%) 

L3-L4  16 (4,8%) 

L4-L5 130 (39,2%) 

L5-S1 182 (54,8%) 

Recurrencia 
herniaria 

60 (18,1%) 

DLP 99 (29,8%) 

Obesidad 12 (3,6%) 

Cambios Modic 31 (9,3%) 

Subluxación 
articular 

80 (24,1%) 

Lumbalgia crónica 
preoperatoria 

162 (48,8%) 

ATLS 15 (4,5%) 

Edad expresada en años como media y desviación estándar. Datos 
expresados con número y porcentaje (%). DLP: dolor lumbar 
persistente. ATLS: anomalía de transición lumbosacra. 
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6.2. COMPARACIÓN DE LAS VARIABLES EN LOS CASOS Y CONTROLES 

 Los pacientes que desarrollaron un DLP presentaron con más frecuencia una hernia 

discal a nivel L5-S1 (66,7% frente a 49,8%; OR= 2,17; IC 95%= 1,29-3,65; p=0,033), mayor 

frecuencia de cambios Modic (17,2% frente a 6%; OR= 3,25; IC95%= 1,53-6,89; p=0,001), 

mayor frecuencia de subluxación articular (32,3% frente a 20,6%; OR= 1,84; IC95%= 1,09-

3,12; p=0,022), mayor prevalencia de recurrencia herniaria (34,3% frente al 11,2%; OR= 4,17; 

IC95%= 2,33-7,46; p <0,05) y mayor frecuencia de obesidad (10,1% frente al 0,9%; OR= 12,9; 

IC95%= 2,79-58,82; p <0,001) comparado con el grupo control, siendo estas diferencias 

estadísticamente significativas (Tabla 3 y Figura 22). 

 

Figura 21. Frecuencia de las hernias discales según su localización 
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Tabla 3. Resultado de las variables en los casos y los controles 

  Casos 
(n=99) 

Controles 
(n=233) 

OR IC 95% p 

Sexo (H)  53 (53,5%) 128 
(54,9%) 

0,98 0,78-1,21 0,815 

Sexo (M)  46 (46,5%) 105 
(45,1%) 

1,03 0,8-1,33  

Edad   46,8 ± 9,5 47,9 ± 13,3   0,388 

Nivel de la 
hernia 

      

L2-L3  1 (1%) 3 (1,3%) 0,94 0,53-1,65 0,832 

L3-L4  5 (5,1%) 11 (4,7%) 1,08 0,36-3,18 0,898 

L4-L5  27 (27,3%) 103 
(44,2%) 

0,81 0,71-0,93 0,004 

L5-S1  66 (66,7%) 116 
(49,8%) 

2,17 1,29-3,65 0,033 

Recurrencia 
herniaria 

 34 (34,3%) 26 (11,2%) 4,17 2,33-7,46 < 0,05 

Obesidad  10 (10,1%) 2 (0,9%) 12,9 2,79-58,82 < 0,05 

Cambios 
Modic 

 17 (17,2%) 14 (6%) 3,25 1,53-6,89 0,001 

Subluxación 
articular 

 32 (32,3%) 48 (20,6%) 1,84 1,09-3,12 0,022 

Lumbalgia 
crónica 
prequirúrgica 

 52 (52,5%) 110 
(47,2%) 

1,24 0,77-1,98 0,375 

ATLS  5 (5,1%) 10 (4,3%) 1,19 0,39-3,56 0,761 

Datos expresados con número y porcentaje (%). Edad expresada como media y 
desviación estándar. ATLS: anomalía de transición lumbosacra. OR: odds ratio. IC: 
intervalo de confianza.  
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Figura 22. Distribución de casos y controles en función de las variables 

 

RH = recurrencia herniaria. LCP = lumbalgia crónica preoperatoria. ATLS = anomalía de la 
transición lumbosacra.  

 

 Los pacientes con DLP tuvieron una edad media menor que los controles (46,8 frente a 

47,9; p= 0,388), la lumbalgia crónica prequirúrgica fue más frecuente en los casos que en los 

controles (52,5 frente a 47,2%; OR= 1,24; IC 95%= 0,77-1,98; p= 0,375) y la ATLS estuvo 

presente con más frecuencia en los pacientes con DLP (5,1 frente a 4,3%; OR= 1,19; IC 95%= 

0,39-3,56; p= 0,761), pero estas diferencias no alcanzaron la significación estadística (Tabla 3 

y Figura 22). Las mujeres tuvieron una mayor tendencia a desarrollar DLP que los hombres 
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(30,5 frente a 29,3%; OR= 1,03; IC 95%= 0,8-1,33; p= 0,815) pero se trata de una diferencia 

mínima y que no alcanza la significación estadística.    

 Se estratificó a los pacientes por bloques de edad en menores y mayores de 50 años. El 

32,8% de los pacientes menores de 50 años tuvieron DLP, frente al 25,2% de los mayores de 

50 años, pero esta diferencia no fue estadísticamente significativa (p =0,137) (Figura 23). 

 

Figura 23. Distribución por edad de los pacientes con DLP 

 

DLP = Dolor lumbar persistente 
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 Las hernias L5-S1, los cambios Modic, la subluxación articular, la recurrencia herniaria 

y la obesidad fueron factores asociados al desarrollo de DLP en el análisis bivariante dada la 

significación estadística que presentaron. Estas variables fueron sometidas a análisis 

multivariante (Tabla 4), siendo las hernias L5-S1 (OR=1,61; IC 95%= 1,03-2,51; p=0,037), los 

cambios Modic (OR=2,98; IC 95%= 1,32-6,76; p=0,009), la subluxación articular (OR=2,07; 

IC 95%= 1,16-3,68; p=0,013), la recurrencia herniaria (OR=3,87; IC 95%= 2,09-7,17; p< 0,05) 

y la obesidad (OR=12,58; IC 95%= 2,52-62,67; p=0,002), factores de riesgo independientes 

para el desarrollo de DLP en nuestra muestra.   

 

Tabla 4. Análisis multivariante de las variables asociadas al DLP 

 OR IC 95% p 

Nivel hernia 1,61 1,03-2,51 0,037 

Cambios Modic 2,98 1,32-6,76 0,009 

Subluxación 
articular 

2,07 1,16-3,68 0,013 

Recurrencia 
herniaria 

3,87 2,09-7,17 < 0,05 

Obesidad 12,58 2,52-62,67 0,002 

OR: odds ratio. IC: intervalo de confianza. 
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6.3. ÍNDICE PRONÓSTICO 

 Las variables pretratamiento identificadas como factores de riesgo independientes de 

DLP en el análisis multivariante (obesidad, recurrencia herniaria, cambios Modic y nivel L5-

S1) se utilizaron para elaborar la propuesta de índice pronóstico. A cada variable se le dio un 

punto si la respuesta es afirmativa y cero puntos si es negativa, de forma que el resultado puede 

variar entre 0 y 4 puntos (Tabla 5).  

Tabla 5. Propuesta de índice pronóstico de DLP 

Factores de riesgo Puntuación 

Obesidad  

Si 1 

No 0 

Nivel L5-S1  

Si 1 

No 0 

Cambios Modic  

Si  1 

No 0 

Recurrencia herniaria  

Si 1 

No 0 

Bajo riesgo de DLP con puntuación entre 0-1. Alto riesgo de DLP con puntuación 
 2. Mínima puntuación de 0 puntos y máxima de 4 puntos.  
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 Se estratificó la muestra en dos grupos utilizando el índice pronóstico descrito: 1) grupo 

de bajo riesgo, aquellos con una puntuación entre 0 y 1; y 2) grupo de alto riesgo, aquellos con 

una puntuación mayor o igual a 2. De esta forma, se clasificó a 268 pacientes (80,8%) en el 

grupo de bajo riesgo y a 64 pacientes (19,2%) en el grupo de alto riesgo (Figura 24).  

 

Figura 24. Distribución de la muestra en función del riesgo de DLP tras aplicar el índice 
pronóstico 

 

Datos expresados como porcentaje (%). 
 

 El DLP se presentó en el 22,6% de los pacientes del grupo de bajo riesgo frente al 60% 

en el grupo de alto riesgo (OR 5,13; IC 95%= 2,83-9,35; p <0,001) (Figura 25).  
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Figura 25. Distribución de los casos y controles según el riesgo de DLP 

 

DLP = Dolor lumbar persistente 
 

6.4. LA RECURRENCIA HERNIARIA 

Se estudió la influencia de las distintas variables clínicas y radiológicas en la aparición 

de la recurrencia herniaria (Tabla 6). Los pacientes que sufrieron una recurrencia de la hernia 

tuvieron una edad media de 49,3 años frente a los 47,3 años del grupo de no recurrentes 

(p=0239). El sexo masculino predominó en ambos grupos, teniendo una mayor proporción en 

el grupo de pacientes con recurrencia frente a los no recurrentes (60% frente a 53,3%, 

respectivamente) (OR=0,761; IC 95%= 0,431-1,34; p=0,346). Los pacientes con recurrencia 

presentaron cambios Modic con mayor frecuencia que los no recurrentes (15% frente 8,1%) 

(OR=2,005; IC 95%= 0,873-4,608; p=0,096). La presencia de subluxación articular fue muy 
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similar en ambos grupos (25% en recurrentes frente a 23,9% en no recurrentes) (OR= 1,062; 

IC 95%= 0,556-2,028; p= 0,857). La lumbalgia crónica prequirúrgica afectó con mayor 

frecuencia a los pacientes que no sufrieron recurrencia (54% frente a 25%) siendo la diferencia 

estadísticamente significativa (OR= 0,283; IC 95%= 0,151-0,533; p< 0,05). Los pacientes con 

recurrencia tuvieron obesidad con mayor frecuencia que el grupo sin recurrencia (8,3% frente 

a 2,6%) siendo esta diferencia estadísticamente significativa (OR= 3,442; IC 95%= 1,053-

11,243; p= 0,03). La ATLS estuvo presente en ambos grupos con similar frecuencia (5% en 

recurrentes frente a 4,4% en no recurrentes) (OR= 1,140; IC 95%= 0,312-4,173; p= 0,843). En 

cuanto a la influencia del nivel de la hernia sobre la aparición de recurrencia se encontraron los 

siguientes resultados: ninguno de los 4 pacientes con hernia discal a nivel L2-L3 desarrolló una 

recurrencia. Las hernias L3-L4 tuvieron una presencia similar en ambos grupos (3,3% en el 

grupo recurrente frente a 5,1% en el grupo no recurrente) (OR= 0,681; IC 95%= 0,182-2,542; 

p= 0,553). Las hernias L4-L5 fueron más frecuentes en el grupo de no recurrentes (40,4% frente 

a 33,3%) (OR= 0,948; IC 95%= 0,857-1,048; p= 0,307). Por último, los pacientes con 

recurrencia tuvieron una hernia L5-S1 con mayor frecuencia que el grupo no recurrente (63,3% 

frente a 52,9%, OR= 1,535; IC 95%= 0,863-2,733; p= 0,143). 
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Tabla 6. Análisis bivariante para el riesgo de recurrencia herniaria 

 Pacientes 
con 
recurrencia 
(n=60) 

Pacientes sin 
recurrencia 
(n=272) 

OR IC 95% p 

Edad media 
 

49,3  9,2 47,3  12,9   0,239 

Sexo (H:M) 36:24 (60%) 145:127 
(53,3%) 

0,761 0,431-1,34 0,346 

Modic 9:51 (15%) 22:250 
(8,1%) 

2,005 0,873-4,608 0,096 

Subluxación 
articular 
 

15:45 (25%) 65:207 
(23,9%) 

1,062 0,556-2,028 0,857 

Lumbalgia 
crónica 
prequirúrgica 
 

15:45 (25%) 147:125 
(54%) 

0,283 0,151-0,533 <0,05 

Obesidad 
 

5:55 (8,3%) 7:265 (2,6%) 3,442 1,053-
11,243 

0,03 

ATLS 3:57 (5%) 12:260 
(4,4%) 

1,140 0,312-4,173 0,843 

Nivel hernia      
L2-L3 0:60 (0%) 4:268 (1,5%)    

L3-L4 2:58 (3,3%) 14:258 
(5,1%) 

0,681 0,182-2,542 0,553 

L4-L5 20:40 
(33,3%) 

110-162 
(40,4%) 

0,948 0,857-1,048 0,307 

L5-S1 38:22 
(63,3%) 

144:128 
(52,9%) 

1,535 0,863-2,733 0,143 
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7.1. DISCUSIÓN DEL MÉTODO 
 

 El método elegido es un estudio observacional, retrospectivo, con un diseño 

transversal, de tipo casos y controles. A través de este tipo de estudios se puede analizar un 

evento de interés, su frecuencia y su relación con multitud de posibles factores de riesgo. Son 

diseños de estudio rápidos y económicos, en los que se pueden describir las distintas variables 

con su frecuencia, su distribución y una posible asociación con el evento de interés a través de 

la aplicación de los distintos test de contraste de hipótesis (189). Resultan de utilidad cuando 

se pretende analizar un solo evento o enfermedad. Dado que se estudia directamente a los 

pacientes que padecen el evento de interés, es un diseño eficiente para el análisis de eventos 

que pueden tener una latencia prolongada, es decir, un espacio de tiempo largo entre la 

exposición a un factor de riesgo y la aparición de la enfermedad (189) (190). Los eventos a 

estudiar suelen ser enfermedades o, como en nuestro trabajo, complicaciones de un determinado 

tratamiento. Los estudios observacionales son los adecuados cuando no se puede emplear 

metodología experimental por cuestiones éticas o logísticas y sus conclusiones pueden tener un 

nivel de evidencia científica de clase II o III (Tabla 7) (189). 
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Tabla 7. Tipos de estudios y su nivel de evidencia científica 

Nivel de evidencia Tipo de estudio 

I Ensayos clínicos controlados y 
aleatorizados. Revisiones 
sistemáticas de dichos estudios 

II Estudios de cohorte prospectivos. 
Revisiones sistemáticas de dichos 
estudios 

III Estudios comparativos 
retrospectivos. Estudios de casos y 
controles. Estudios de cohorte 
retrospectivos  

IV Series de casos 

V Opinión de expertos, case report, 
estudios de investigación básicos 

Modificado de Song et al. (189).  

 

 Con 332 casos, este trabajo analiza la serie de pacientes más grande de la literatura 

sobre el DLP tras la microdiscectomía (107) (134) (148) (149) (175) (176) (177) (179) (187) 

(191) (192) (193). 

La heterogeneidad de concepto sobre el DLP que existe en la literatura y las diferencias 

técnicas que pueden existir durante la microdiscectomía entre los grupos de trabajo podrían ser 

la causa de la variabilidad de resultados publicados sobre este tema (175). Para limitar esto se 

seleccionaron los casos consecutivos de dos neurocirujanos que aplicaron los mismos criterios 

de diagnóstico y la misma técnica quirúrgica.  

La cantidad de variables a estudiar estuvo condicionada a que estuvieran adecuadamente 

recogidas en la historia clínica. No se pudo analizar la intensidad del dolor ni las limitaciones 
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funcionales derivadas del DLP (175) dado que no estaba especificado en las historias. Tampoco 

se pudo tener en cuenta para el análisis el tiempo de evolución del dolor lumbar prequirúrgico, 

aspecto destacado en otras publicaciones (177). Se trata de limitaciones conocidas de los 

estudios retrospectivos (189).  

Algunos estudios que abordan el DLP tras la microdiscectomía emplean un diseño 

prospectivo (175) (177). Estos permiten establecer una secuencia temporal entre la exposición 

al factor de riesgo y la aparición del evento de estudio (189). Con este diseño se pueden aplicar 

los test y escalas que se consideren oportunas para poder medir con más precisión los eventos 

de interés. Tiene como desventaja que precisa un tamaño muestral mayor, un mayor tiempo de 

seguimiento, hay riesgo de pérdida de sujetos durante el estudio y suelen ser económicamente 

costosos (189).  

El DLP aparece durante el primer año tras la microdiscectomía en la mayoría de los 

casos (175) por lo que se estableció en un año el periodo mínimo de seguimiento como criterio 

de inclusión. Es posible que se haya producido por ello una pérdida de información ya que hay 

trabajos que establecen en dos años el mínimo periodo de seguimiento (147) (177) (191). 

Dado que se estudia aquí un evento clínico concreto dentro de la evolución de los 

pacientes sometidos a microdiscectomía por hernia discal lumbar, consideramos que este diseño 

y método son adecuados para dar respuesta a la hipótesis planteada. El estudio aporta una 

definición clara y uniforme de DLP por lo que la homogeneidad del grupo de casos está 

preservada. 
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7.2. DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
 
La hernia discal lumbar 

La hernia discal lumbar sintomática es una patología frecuente que afecta 

predominantemente a personas jóvenes, con una incidencia de 4,8 por cada 1000 habitantes y 

año según las series publicadas (75) (185). En nuestra serie la edad media fue de 47 años y no 

se encontraron diferencias de prevalencia en función del sexo tal y como está descrito en la 

literatura (129).  

 Las hernias discales lumbares sintomáticas se localizan en los segmentos L4-L5 y L5-

S1 en más del 90% de los casos (187). En nuestra serie, el 94% de los casos tuvieron la hernia 

discal es dichos segmentos con un predominio del segmento L5-S1 con el 54,8% de los casos. 

Esto podría deberse a que estos segmentos son los que más carga axial soportan, lo que expone 

a estos DI a un estrés mecánico que puede iniciar la cascada de la degeneración discal y 

posteriormente, la hernia discal.   

 

El dolor lumbar persistente 

El DLP tras la microdiscectomía es una complicación frecuente, con importante 

repercusión en la calidad de vida de los pacientes, pérdida de horas de trabajo por afectar 

predominantemente a personas de edad media y supone un elevado consumo de recursos 

sanitarios. Además, se ha demostrado que la aparición del DLP altera el estado funcional del 

paciente medido mediante escalas de discapacidad como el Oswestry Disability Index (ODI), 

la escala EQ-5D y el cuestionario de salud SF-12 (175) (Anexos 1, 2 y 3). Teniendo en cuenta 

su frecuencia y repercusión consideramos importante estudiar este proceso patológico para 

intentar establecer sus factores de riesgo y así poder predecir su aparición. Con este estudio se 
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ha pretendido analizar algunas de las características de los pacientes con hernia discal lumbar 

que se someten a microdiscectomía en nuestro medio, evaluar la prevalencia del DLP y la 

capacidad predictiva de algunas variables. 

El DLP suele aparecer a partir de los tres meses de la microdiscectomía, siendo su 

incidencia durante este periodo precoz del 3% (175). El pico de incidencia se produce entre los 

tres meses y el año de la intervención llegando en este periodo al 22% (175).  En series con un 

periodo de estudio más largo, se describe una prevalencia del 24% a los 7 años (194). En otras 

series se ha descrito la aparición de DLP en un 29% de los pacientes (148) (175) (179) (187) 

(192). Estos resultados tienen una alta coincidencia con la prevalencia de DLP que obtuvimos 

en nuestra serie (29,8%). 

Algunos trabajos han encontrado diferencias significativas en el desarrollo de DLP en 

cuanto al sexo, siendo más frecuente en mujeres (41% frente al 19%; p =0,002) (129) (148). En 

nuestra serie encontramos una mayor tendencia a desarrollar DLP en las mujeres, pero la 

diferencia fue mínima y no alcanzó la significación estadística (30,5 frente a 29,3%; OR= 1,03; 

IC 95%= 0,8-1,33; p= 0,815). 

 A pesar de que la degeneración discal es un proceso asociado a la edad, se ha descrito 

una disminución en la prevalencia del DLP después de los 50 años, con una reducción del 

32,8% a 25,2% (175), hecho que coincide con nuestros resultados y cuya explicación está por 

determinarse. Podríamos interpretar que los cambios artrósicos propios del envejecimiento a 

nivel de las articulares interapofisarias y a nivel discal pueden limitar el desarrollo de la 

inestabilidad segmentaria y con ello, limitar el desarrollo de DLP.  

 El nivel de la hernia es una variable para tener en cuenta a la hora de estudiar el DLP 

dadas las características biomecánicas particulares que afectan al segmento L5-S1. En la 
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práctica clínica diaria se observa que los pacientes con hernia discal en el segmento L5-S1 

tienen una mayor tendencia a tener una evolución tórpida tras la microdiscectomía con una 

mayor necesidad de cirugía de fusión. En nuestra serie encontramos que el desarrollo de DLP 

estuvo asociado a tener la hernia discal en el segmento L5-S1, hallazgo que contrasta con otros 

trabajos que concluyen que el nivel de la hernia intervenida influye en la mejoría del dolor 

radicular pero no en el desarrollo de DLP (177). El peor resultado encontrado a nivel L5-S1 

puede deberse a la mayor carga axial a la que está sometido este segmento comparado con los 

superiores y por ser la región de transición entre la lordosis lumbar a la cifosis sacra, 

constituyendo una zona de estrés biomecánico.  

La prevalencia descrita de los cambios Modic en pacientes con hernia discal lumbar 

sintomática es del 41,2% (195) frente al 9,3% en nuestro estudio. La influencia de los cambios 

Modic al diagnóstico en la evolución clínica de estos pacientes tras la microdiscectomía es 

controvertida en la literatura. En el estudio retrospectivo de Ohtori et al. (187) se analiza la 

influencia de los cambios Modic tipo 1 en el desarrollo de DLP tras la microdiscectomía en 45 

pacientes. Describen una mejoría del dolor y de la limitación funcional tras la intervención y 

con un seguimiento de dos años, sin que la presencia de los cambios Modic influyera en el curso 

clínico. En el estudio de Rahme et al. (179) tampoco encuentran determinantes a los cambios 

Modic en la evolución clínica de 41 pacientes tras la microdiscectomía. Sin embargo, otros 

estudios encuentran una asociación entre la presencia de cambios Modic y el desarrollo de DLP 

(60). En el estudio prospectivo aleatorizado de Barth et al. (134) se encontró una correlación 

significativa entre el DLP y la presencia de cambios Modic. En nuestro estudio se encontró una 

asociación estadísticamente significativa entre la presencia de cambios Modic y el desarrollo 

de DLP (OR 3,25; IC 95%= 1,53-6,89; p=0,001). 
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La cantidad de pacientes obesos en la muestra estudiada fue escasa (3,6%). No se 

encontraron referencias en la literatura sobre la posible asociación entre la obesidad y el 

desarrollo de DLP tras la microdiscectomía. Un peso corporal excesivo produce un estrés 

biomecánico adicional sobre un DI intervenido lo que puede provocar un empeoramiento de la 

discopatía y con ello, la aparición de DLP. Además, la infiltración grasa de la musculatura 

paravertebral que se produce en estos pacientes podría debilitarla, disminuyendo su capacidad 

estabilizadora sobre las estructuras vertebrales y favoreciendo la aparición de la inestabilidad 

segmentaria. En nuestra serie, la obesidad estuvo presente en el 10% de los pacientes con DLP 

frente al 0,9% de los controles (p <0,001). Según la OR obtenida en el análisis multivariante, 

los pacientes con obesidad tuvieron 12 veces más riesgo de desarrollar DLP que los no obesos.  

La subluxación articular fue un hallazgo descrito durante la intervención quirúrgica por 

lo que no se pudo tener en cuenta para la elaboración del índice pronóstico. No se pudo 

encontrar en la literatura ninguna referencia a este hallazgo operatorio a nivel de la columna 

lumbar por lo que se ha definido como la falta de congruencia de las carillas de las apófisis 

articulares con un aumento del espacio interarticular del segmento intervenido. En nuestra serie 

se describió en el 24% de los pacientes y se relacionó con la aparición del DLP de forma 

estadísticamente significativa (OR 2,07; IC 95%= 1,16-3,68; p= 0,013). Es posible que este 

hallazgo sea la expresión de una inestabilidad segmentaria, aunque esta asociación está por 

determinarse. 

El dolor lumbar crónico preoperatorio afectó en nuestra serie al 48,8% de los pacientes 

mientras que en la literatura se describe en el 14,6% de los casos (179). Estas diferencias pueden 

deberse a la heterogeneidad de los criterios utilizados por los distintos grupos de trabajo para 

considerar un dolor lumbar crónico como clínicamente significativo. Se ha relacionado el dolor 
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lumbar crónico preoperatorio con el desarrollo de DLP y, por tanto, con un mal resultado clínico 

tras la microdiscectomía (179). Este concepto está extendido entre los profesionales que tratan 

problemas de columna y hasta ahora hemos considerado al dolor lumbar preoperatorio un factor 

predictivo de mala evolución. Nuestros resultados no coinciden en este sentido ya que la 

prevalencia de dolor lumbar crónico preoperatorio fue similar en el grupo de estudio y el grupo 

control (52,5% y 47,2%, respectivamente; p =0,375). Estos hallazgos apoyan la idea de que la 

microdiscectomía es efectiva en la resolución de los síntomas radiculares pero también en la 

resolución del dolor lumbar directamente causado por la hernia discal (196).   

 También se ha estudiado la influencia de la ATLS en el desarrollo de DLP. Se ha 

descrito que los pacientes con ATLS desarrollan el DLP con mayor frecuencia y tienen un peor 

resultado funcional tras la microdiscectomía (180). En nuestra serie solamente se identificó la 

ATLS en un 4,5% de los pacientes. Su presencia en el grupo de estudio y el control fue muy 

similar (5,1% frente a 4,3%, respectivamente; p= 0,761), no pudiéndose confirmar los 

resultados encontrados en la literatura.   

 

La recurrencia herniaria 

 La recurrencia herniaria es una de las complicaciones típicas y más frecuentes de la 

microdiscectomía, ya descrita en las primeras series de pacientes sometidos a dicha técnica 

(104). El riesgo de su aparición está descrito en la literatura entre el 7-21% (183) (197) (198). 

En nuestra serie encontramos una prevalencia de 18,1%, equiparable al resto de trabajos 

publicados. La aparición de la recurrencia no solo supone la necesidad de realizar de nuevo el 

procedimiento de la microdiscectomía en la mayoría de los casos (199) (200), sino que además 

se ha asociado a un aumento del dolor, discapacidad y de los costes sanitarios a los dos años de 
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la primera intervención (187). Abdu et al. (201) describen que los pacientes con recurrencia 

herniaria fueron más jóvenes que aquellos que no sufrieron la complicación (37 vs 41 años de 

edad media; p=0,003). Esto no se corresponde con nuestros resultados ya que se encontró una 

diferencia mínima y no significativa en la edad media de ambos grupos. La obesidad es un 

factor de riesgo conocido de la recurrencia herniaria (139) y se ha podido confirmar esto en 

nuestra serie: un 8,3% de los pacientes recurrentes tuvieron obesidad frente al 2,6% en los 

pacientes no recurrentes (OR= 3,442; IC95% 1,053-11,243; p=0,03). Se encontró una mayor 

tendencia del grupo recurrente a tener la hernia discal en el segmento L5-S1 (63,3% vs 52,9%) 

pero la diferencia no fue estadísticamente significativa. La lumbalgia crónica prequirúrgica fue 

más frecuente en el grupo no recurrente (54% vs 25%), diferencia que alcanzó la significación 

estadística. No se han encontrado referencias a este hallazgo en la literatura. Se podría 

interpretar que aquellos pacientes con lumbalgia crónica prequirúrgica tienen un mayor grado 

de discopatía (con la correspondiente pérdida de altura discal) y que este sea el origen del menor 

riesgo de recurrencia herniaria. Esto podría estar relacionado con los hallazgos de Kim et al. 

(141) que asocian la pérdida de altura discal con un menor riesgo de recurrencia herniaria. La 

recurrencia herniaria supone un aumento en la probabilidad de precisar una cirugía de fusión 

por DLP del 38% a los 4 años de la primera intervención (183). Estos resultados son 

comparables a los de la serie que se presenta ya que la prevalencia de recurrencia herniaria fue 

significativamente mayor en el grupo DLP que en el grupo control (34,3% frente al 11,2%; p 

<0,001). 

 No existe en la literatura ninguna herramienta pronóstica para el DLP por lo que nos 

parece necesaria y novedosa la propuesta del índice pronóstico.  Se trata de una herramienta 

que podría ser de utilidad en la consulta ya que se precisan datos que son fácilmente accesibles 
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a través de la historia clínica y las pruebas de imagen habituales. Con esto los pacientes estarían 

más informados sobre la posible evolución clínica tras la intervención quirúrgica, podrían 

decidir si quieren intervenirse con mejor criterio, podríamos establecer pautas de tratamiento 

precoces para intentar evitar el DLP e incluso se podría plantear un cambio de estrategia de 

tratamiento quirúrgico para los pacientes de alto riesgo en el futuro.  

 



8. LIMITACIONES 





Limitaciones 
!

! ""!

 La primera limitación que encontramos es la falta de homogeneidad en la definición 

del DLP que se ha encontrado en la literatura. La definición de  en nuestro trabajo se ha 

basado en el diagnóstico establecido en la historia clínica. No se utilizaron escalas de intensidad 

de dolor ni de limitación funcional ya que no estaban incluidas en las historias clínicas por lo 

que la generalización de los resultados debe hacerse con cautela.  

 Se trata de un estudio observacional por lo que no permite establecer relaciones de 

causalidad. Aun así, es una fuente válida para la generación de hipótesis. Al ser un estudio 

retrospectivo, no se pudieron tener en cuenta para el análisis variables de elevado interés que 

no estuvieran recogidas en la historia clínica de cada paciente. Un ejemplo de estas variables 

de interés es el grado de resección discal en cada caso y las escalas de intensidad del dolor y 

limitación funcional como el ODI o la escala visual analógica (EVA). Tampoco se pudo 

establecer una relación temporal entre el evento de estudio y las distintas variables. Es un 

estudio con una muestra voluminosa pero realizado con pacientes de un solo centro por lo que 

la validez externa de los resultados está por determinarse en futuros trabajos.  

 Con el fin de aumentar la homogeneidad en el diagnóstico del DLP y en el tipo de 

microdiscectomía utilizada se incluyeron en el estudio los casos de dos especialistas. Por ello 

la totalidad de la muestra no representa el total de pacientes con hernia discal lumbar 

sintomática tratados mediante microdiscectomía en nuestro medio durante el periodo de 

estudio. Otros pacientes fueron tratados por otros neurocirujanos y por especialistas en COT.  

El periodo de seguimiento quedó establecido en 1-5 años por lo que se puede producir 

una pérdida de información en aquellos pacientes que desarrollaron el DLP de forma más tardía. 

Futuros trabajos deberán tener periodos de observación más largos.   



Limitaciones 
!

! #$$!

Para corroborar nuestros resultados y ampliar el conocimiento sobre esta patología sería 

necesario: 1) estudiar un mayor número de pacientes, 2) prolongar los periodos de seguimiento, 

3) emplear diseños prospectivos, 4) incluir variables objetivas o medibles de dolor, limitación 

física y sobre las expectativas de los pacientes; y 5) comparar los resultados clínicos de la 

resección de la hernia discal lumbar mediante microdiscectomía con la discectomía 

endoscópica. Estos trabajos se llevarán a cabo durante los próximos años.  

!



9. CONCLUSIONES 





Conclusiones 
!

! "#$!

1. El DLP afectó al 30% de los pacientes con hernia discal lumbar sintomática tratados 

con microdiscectomía. Los factores que se asociaron a la aparición de DLP fueron: tener 

la hernia discal a nivel L5-S1, la presencia de cambios Modic, la recurrencia herniaria, 

la subluxación articular y la obesidad. El DLP no se asoció con la edad ni el sexo.  

 

2. El índice pronóstico propuesto basado en los factores de riesgo puede ser de utilidad 

para predecir la aparición del DLP tras la microdiscectomía.  

 

3. Los pacientes con una hernia discal lumbar que precisan una microdiscectomía en 

nuestro medio tienen una edad media de 47 años, las hernias discales están localizadas 

de forma preferente en los niveles L4-L5 y L5-S1. Tienen una baja prevalencia de 

obesidad y de ATLS.  

 

4. La recurrencia herniaria es una complicación típica de la microdiscectomía que afectó 

al 18% de los pacientes. La obesidad se relacionó con la aparición de recurrencia 

herniaria mientras que el dolor lumbar crónico preoperatorio se comportó como un 

factor de protección. La recurrencia herniaria se asoció con el desarrollo de DLP.  

 

5. La subluxación articular es un hallazgo intraoperatorio no descrito en la literatura que 

está asociado a la aparición de DLP tras la microdiscectomía.  

 

6. El dolor lumbar crónico preoperatorio no se relacionó con la aparición del DLP tras la 

microdiscectomía.  



Conclusiones 
!

! "#%!

!
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Anexo 1. Escala de incapacidad por dolor lumbar de Oswestry 

 

Tomado de Alcántara-Bumbiedro S, Flórez-García MT, Echávarri-Pérez C, García-Pérez 
F. Escala de incapacidad por dolor lumbar de Oswestry. Rehabilitación. 2006 
Jan;40(3):150 8. 
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Anexo 2. Cuestionario de salud EQ-5D 

 

Tomado de Herdman M, Badia X, Berra S. El EuroQol-5D: una alternativa sencilla para la 
medición de la calidad de vida relacionada con la salud en atención primaria. Atención 
Primaria. 2001;28(6):425 9. 

  



 Anexos!

 127 

Anexo 3. Cuestionario de salud SF-12 

  

Tomado de Vilagut G, Ferrer M, Rajmil L, Rebollo P, Permanyer-Miralda G, 
Quintana JM, et al. El Cuestionario de Salud SF-36 español: una década de 
experiencia y nuevos desarrollos. Gaceta Sanitaria. 2005 Apr;19(2):135 50. 
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Anexo 4. Informe de la Comisión de Ética de Investigación de la Universidad de Murcia 
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Anexo 5. Autorización de la Comisión para la Evaluación de Trabajos de Investigación del 
Área I de Salud 
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Anexo 6. Consentimiento informado del SMS de la cirugía de hernia discal lumbar 
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