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ABREVIATURAS.

e AP: antero-posterior.

e EVA: escala visual analdgica.

e gl: grados de libertad.

e |C:intervalo de confianza.

e IMC: indice de masa corporal.

e L1: primera vértebra lumbar.

e L2:segunda vértebra lumbar.

e L3:tercera vértebra lumbar.

e L4: cuarta vértebra lumbar.

e L5: quinta vértebra lumbar.

e mm: milimetro.

e n2% numero.

e ODI: Owestry Disability Index.

e OMS: Organizacion Mundial de la Salud.
e p.e.:por ejemplo.

e PLN: patréon lumbar normal.

e PLD: patrén lumbar degenerativo.

e RM: resonancia magnética.

e ROT: reflejos osteotendinosos.

e Rx: radiografia.

e Sig: nivel de significacion estadistica.
e S1:primera vértebra sacra.

e TC: tomografia axial computarizada.
e TNF: factor de necrosis tumoral.

e UF: unidad funcional.
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En la especialidad de Cirugia Ortopédica y Traumatologia la lumbalgia supone una
patologia de primer orden 3, Existe una gran complejidad para la correcta valoracién de las
pruebas de imagen como la RM, donde nos encontramos habitualmente con informes
radiolégicos muy extensos y dificiles de interpretar, siendo muy complicado captar el estado real
de la columna lumbar estudiada. Ademas no hay una elevada correlacién de estas pruebas de
imagen con la clinica ?*®, encontrandonos casos de pacientes que con hallazgos radiolégicos de
escasa severidad (p.e. deshidratacion del disco L4-L5) presentan una sintomatologia muy florida
(p.e. lumbociatalgia izquierda no controlable con tratamiento médico) y viceversa. Debido a la
gran asociacion de los cuadros de lumbalgia con el proceso de la degeneracion lumbar tratamos
de cuantificar el grado de dicha degeneracién, pero no hay un sistema estandarizado de
clasificacidn de la patologia degenerativa lumbar, cosa que dificulta la interpretacién y el manejo
de esta (2719,

Esta patologia también es tratada y seguida por varias especialidades (Reumatologia,
Traumatologia, Rehabilitacién, Medicina de Familia, Neurologia, Neurocirugia), lo que unido a la
falta de sistemas estandarizados de clasificacion, hacen que el manejo diagndstico y terapéutico
sea muy variable. Para la realizacién de este trabajo utilizaremos un sistema de clasificacion
numeérica, recientemente propuesto ‘¥ que permite definir una columna lumbar degenerada y
graduar la severidad de esta de forma global, rapida, sencilla y reproducible, con el propdsito de
facilitar la comunicacién entre facultativos y poder definir perfectamente una enfermedad muy
frecuente.

Con este estudio queremos realizar, empleando la clasificacion numérica de las
alteraciones degenerativas del raquis lumbar, una valoracién de la degeneracidn de la columna
lumbar de la poblacion que atendemos en nuestras consultas, de sus caracteristicas
epidemioldgicas (sexo, edad, etc.) y de la existencia o no de correlacién entre la clinica y los
hallazgos de las pruebas de imagen de estos pacientes.

Como veremos mas adelante, este sistema de clasificacién considera tanto los cambios
que aparecen en el disco intervertebral como las alteraciones artrdsicas que vemos en las
apdfisis interarticulares. Asi establece un patrén lumbar degenerativo, que consiste en una
sencilla formula que nos permitird hacernos a la idea, en un golpe de vista, del estado
degenerativo en que se encuentra la columna lumbar del paciente en su conjunto. Esto
establece un dintel numérico que permitira en el futuro ser base de estudios de, por ejemplo,
establecimiento de criterios quirurgicos o del tipo de tratamiento quirurgico a realizar.

14
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I.1. EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DEGENERATIVA
LUMBAR.

La patologia lumbar tiene un peso considerable en la salud publica, y se ha convertido
en una de las primeras causas de absentismo laboral. Cerca del 8% de la poblacién espafiiola
sufre lumbalgia crdnica inespecifica, que determina una situacidn de incapacidad permanente a
nivel laboral ),

Los episodios de lumbalgia son en su mayoria autolimitados, pero recurrentes,
constituyendo la causa mas frecuente de visita médica por dolor crénico después de la cefalea.
Se calcula que entre un 3-4% de las consultas de Atencion Primaria son debidas a episodios de
lumbalgia. Ademas, es causa frecuente tanto de hospitalizacion como de intervencion
quirdrgica. Aproximadamente el 80% de las personas sufren lumbalgia en algin momento de su
vida @, La lista de potenciales etiologias es larga, pero la experiencia clinica y las recientes
evidencias apuntan que la enfermedad degenerativa del disco intervertebral es con mucho la
causa mas frecuente ),

Otros datos epidemioldgicos de la enfermedad degenerativa lumbar son los siguientes
().

En individuos asintomaticos:
1. 1/3 de estas personas tendrad una RM que demuestra la degeneracion.
2. 1/5 delos menores de 60 afios tendrad una hernia de disco.
En individuos con mas de 60 afios:
1. Un57% tiene imagenes anormales en la RM.
2. Un 21% tendra una hernia de disco.

3. Los hallazgos anormales estan presentes en casi todos los individuos mayores de 60
afios.

El dolor lumbar de origen raquideo tiene una incidencia anual en adultos del 15% y una
prevalencia puntual en adultos del 30%. Este dolor es la causa principal de discapacidad en
pacientes mayores de 50 afios. Presenta una igual frecuencia en hombres y en mujeres. Ademas
se produce en todas las edades aunque es mas frecuente entre los 35 y 50 afios. Del 70 al 85%
de todas las personas que experimentan lumbalgia en algin momento de su vida, ésta se
resolvera en cuestién de semanas .

En el trabajo de Gonzélez-Rodriguez El *? el 86% presentaba patologia discal, el 62,1%
patologia de los platillos vertebrales, el 20,5% escoliosis y el 10% aumento de la lordosis. La
osteocondrosis, la espondilolistesis, la compresidn radicular y la espondilosis eran mas
frecuentes en el nivel L5-S1, mientras que los abombamientos y protrusiones eran mas
frecuentes en el nivel L4-L5. Todos los hallazgos eran mas frecuentes en los mayores de 40 afios.

18
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1.2. ANATOMIA DE LA COLUMNA VERTEBRAL LUMBAR.

La columna vertebral ¥, llamada también columna raquidea o raquis, es un largo tallo
6seo, situado en la linea media y parte posterior del tronco, que sirve de vaina protectora a la
médula espinal y de punto de apoyo a gran numero de visceras. Estd dividida en cuatro
porciones: 19, la porcidn cervical; 29, la porcidn dorsal; 32, la porcién lumbar, y 42, la porcion
pélvica o sacrococcigea (figura 1). La columna vertebral esta esencialmente formada por una
serie de elementos &seos, discoideos y superpuestos de manera regular denominados
vértebras. En el hombre se cuentan 33 6 34 vértebras, distribuidas del modo siguiente: 7 en la
porcidn cervical (vértebras cervicales); 12 en la porcién dorsal (vértebras dorsales); 5 en la
porcién lumbar (vértebras lumbares) y 9 6 10 en la porcidn pélvica (vértebras sacras y vértebras
coccigeas). Las vértebras cervicales son libres e independientes, y lo mismo sucede con las
dorsales y lumbares. En cuanto a las vértebras sacrococcigeas, estan considerablemente
modificadas en su forma exterior y, perdiendo incluso su individualidad, se sueldan mas o menos
entre si, de manera que constituyen dos huesos que merecen una descripcion especial, el sacro
y el céccix. Las vértebras, ademas de estar unidas entre si por los discos intervertebrales, estan
articuladas por las apdfisis articulares.
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anterior

Yértebras
cervicais

Yértebras
toracicas

Yértebras
lombares

Sacro [51-5)
Sacro [51-5) Sacra (515)

Cdoiy Cidocis Coiy

FIGURA 1. COLUMNA VERTEBRAL (4,
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11.2.1. EMBRIOLOGIA.
En torno a la segunda semana de vida, el embrién humano consta de tres capas:
- Ectodermo: del cual derivan la piel y el tejido nervioso.
- Mesodermo: que formara el aparato musculo-esquelético.
- Endodermo: a partir del cual se desarrollaran las visceras.

Al inicio de la tercera semana aparece en el eje cefalocaudal del embriéon un
engrosamiento ectodérmico que denominaremos linea primitiva, en cuyo borde cefdlico
podemos ver ya un engrosamiento nodular denominado “Nédulo primitivo de Hensen” (figura
2).

Noédulo
primitivo

\

\

Linea primitiva— \\

\

\

Borde seccionado s
del amnios

FIGURA 2. DISCO EMBRIONARIO TRILAMINAR EN EL QUE APRECIAMOS EL NODULO PRIMITIVO DE HENSEN Y LA LINEA
PRIMITIVA 9),
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A partir de este nddulo se extendera progresivamente en sentido caudal y craneal un
corddn inicialmente sélido que llamaremos notocorda (figura 3). Esta notocorda constituira el
eje del esqueleto axial. En torno a ella se formara por encima la placa neural, derivada del
ectodermo. Sobre esta placa neural surgird un surco limitado por dos pliegues neurales, que se
irdn elevando profundizando el surco para acabar fusiondndose formando el tubo neural, que
dara lugar a la médula espinal, asi como a los ganglios raquideos y a los nervios * (figura 4).

A ambos lados de la notocorda el tejido mesodérmico que llamaremos mesodermo
paraxial, comenzard a dividirse en segmentos a partir de los dias 20-21 de vida, dando lugar a
los somitas (figura 4).

Fosita primitiva y canal neurentérico
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i
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&
s

Mesodermo
intraembrionario ~ Endodermo

Mesodermo intraembrionario

Mesodermo

\ \ \ extraembrionario
Endodermo %

q Notocorda

FIGURA 3. FORMACION DE LA NOTOCORDA EN VISIONES SAGITAL Y CORONAL 19,
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Cresta neural

FIGURA 4. EN LA IMAGEN SUPERIOR APRECIAMOS LA APARICION DEL SURCO NEURAL Y DE AMBOS PLIEGUES NEURALES, QUE
AL FUSIONARSE ORIGINAN LA CRESTA NEURAL. EN LA IMAGEN INFERIOR VEMOS EL TUBO NEURAL (=) Y EL ENGROSAMIENTO
MESODERMICO A AMBOS LADOS (@). ESTE MESODERMO (MESODERMO PARAXIAL) DARA LUGAR A LOS SOMITAS 15),
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Estos somitas, como ya hemos dicho, son estructuras segmentadas formadas a ambos
lados del tubo neural a partir del mesodermo paraxial. Son unas estructuras transitorias, pero
poseen un papel importante en la organizacion del patrén segmentario del embrion, dando lugar
por un lado a la columna vertebral, pero también originando costillas, dermis dorsal o tejido
muscular. Los somitas comienzan a formarse en la region cefélica y cervical del embrién, y su
aparicion se extendera en sentido caudal, finalizando al terminar la quinta semana de vida. El
embrién humano constara de cuatro somitas occipitales, ocho cervicales, doce toracicos, cinco
lumbares, cinco sacros y de ocho a diez coccigeos. Parte de estos somitas desapareceran a lo
largo del desarrollo posterior.

11.2.1.1. Diferenciacién del somita.

A partir de la cuarta semana algunas células de los somitas rodearan a la notocorda.
Esta, por su parte, emitira unas sefiales quimicas que activardn a los genes Pax-1 y Pax-9,
induciendo la formacién del mesénquima. Este mesénquima rodeara el tubo neural dando lugar

a la columna vertebral y a los discos intervertebrales. La notocorda, a su vez, ird desapareciendo
(17)

Cada somita constara de tres regiones (figura 5):

- Esclerotoma: que formara vértebras, discos intervertebrales (con excepcion de los
nucleos pulposos, que se originan a partir de la notocorda), costillas y cartilagos costales.

- Dermatoma: originara la dermis dorsal.

- Miotoma: dara lugar a la musculatura de la espalda, pared abdominal, caja toracica,
extremidades y lengua.
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Tubo neural

Surco neural Esclerotoma

Celoma
intraembrionario

—

Pared ventral
del somita

Aorta dorsal

Tubo neural

Esclerotoma —

Dermatoma
Dermomiotoma

Esclerotoma- Miotoma

Aorta dorsal & mhiiges

FIGURA 5. SE OBSERVA COMO TRAS EL CIERRE DEL TUBO NEURAL, EL MESODERMO PARAXIAL QUE CONSTITUYE EL SOMITA, SE
DIFERENCIA EN ESCLEROTOMA, MIOTOMA Y DERMATOMA (%5),

En cada segmento, el Esclerotoma de un somita englobara la mitad inferior de una
vértebra, el disco intervertebral, y la mitad superior de la vértebra suprayacente, con la salida
de la raiz nerviosa correspondiente *®. Es por esto que la division embrioldgica de la columna
vertebral se corresponde a la unidad funcional descrita por Parke en 1982 9. Es una divisién
mucho mas funcional, tanto a nivel articular como neurolégico, puesto que cada segmento
comprende la raiz nerviosa que inervara su propio metdmero. En esta division, y no en la
puramente anatdmica, nos hemos basado para establecer nuestra clasificacion numérica.
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1.2.2. ANATOMIA OSEA.

En toda vértebra encontramos esencialmente *3: una masa compacta, que forma su
parte anterior, llamada cuerpo vertebral, un agujero o mas bien un conducto, situado
inmediatamente detrds del cuerpo, el agujero o conducto vertebral; una prolongacién media, la
apofisis espinosa, colocada detras del agujero; dos prolongaciones laterales en direccion
transversal, las apofisis transversas; otras cuatro prolongaciones, dos a cada lado, en direccién
mas o menos vertical, las apofisis articulares; dos porciones planas o laminas, que se extienden
desde las apdfisis espinosas a las articulares; dos porciones delgadas o pediculos, que unen el
cuerpo vertebral a toda o parte de la masa apofisaria (figuras 6 y 7).

11.2.2.1. Caracteristicas particulares de la columna vertebral lumbar.

*» Cuerpo vertebral: el cuerpo de las vértebras lumbares es muy voluminoso. Como en la
region cervical, su didmetro transverso es mayor que el anteroposterior; pero las apdfisis
unciformes, caracteristicas de la vértebra cervical, faltan en absoluto en las lumbares. El
canal horizontal, muy pronunciado a los lados del cuerpo de la vértebra, casi siempre esta
borrado en su cara anterior.

+»* Agujero raquideo: el agujero raquideo tiene la forma de un tridngulo, como sucede en la
region cervical. Pero mientras que en esta region el lado anterior o base del tridngulo es
mucho mayor que los laterales, en la regiéon lumbar el tridngulo se aproxima mucho al
equilatero.

+»+ Apdfisis espinosa: estd muy desarrollada, y, tomando la forma de un cuadrilatero, presenta
dos caras laterales muy anchas y un borde posterior mucho mas ancho por abajo que por
arriba.

% Apofisis costiforme (puesto que estos elementos éseos son en la regién lumbar los
homodlogos de las costillas toracicas), se hallan, por el contrario, considerablemente
atrofiadas. Estas apdfisis se desprenden de la parte media del pediculo; son muy delgadas,
y su vértice, en vez de engrosado, esta mas bien afilado.

«» Apodfisis articulares: las apdfisis articulares, situadas detras de las apofisis transversas, siguen
una direccion vertical. Las dos superiores estan separadas una de otra por un espacio mas
considerable del que existe entre las dos inferiores. Las carillas articulares de las apdfisis
superiores tienen forma de canales verticales mirando hacia atrds y adentro. Las carillas de
las apdfisis inferiores tienen forma de eminencias verticales, representando porciones de
un cuerpo cilindroide y mirando hacia delante y afuera. Existe un tubérculo en la parte
postero-externa de las apdfisis articulares superiores; se llama tubérculo mamilar. En forma
de mameldn, este tubérculo esta sujeto a numerosas variaciones de forma. Con el nombre
de tubérculo accesorio se describe otra eminencia situada en la parte posterior de la raiz de
las apdfisis costiformes y por fuera de las apéfisis articulares superiores. Este tubérculo
accesorio, que seria el homélogo de la apofisis transversa de las vértebras dorsales, no es
constante, y cuando existe, su importancia disminuye a medida que la vértebra se aproxima
al sacro.
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% Laminas: las ldaminas son cuadrildteras con un didmetro vertical mayor que el transversal, al
contrario que en las vértebras dorsales. Por fuera estan perfectamente limitadas por una
cresta vertical y obtusa que une, a cada lado, la apdfisis articular superior a la apofisis
articular inferior.

72
°

Pediculo: el pediculo, notable por su grosor, lleva una direccién anteroposterior. Sus
escotaduras son, como en las dorsales, de muy desigual profundidad: mientras las
superiores son poco marcadas, las inferiores presentan una escotadura tres o cuatro veces

mavyor.
Cara imerveriebral
del cuerpo vertebeal
Pediculo dol
¥Co verebral Foramen venobral
Apdl. costal

Apot. aicular APt accesoria

SUPenore

Lamina ded arco
veriebral

Apol. mamidar

Apdl. espnosa

FIGURA 6. VISION CRANEAL DE UNA VERTEBRA LUMBAR (9,
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Carilla articular inderior / %

FIGURA 7. IZQUIERDA: VISION FRONTAL DE UNA VERTEBRA LUMBAR (29, DERECHA: VISION LATERAL DE UN SEGMENTO DE LA
COLUMNA LUMBAR 20),

Como vértebra especial dentro de la columna lumbar destacamos la L5: la cara inferior
del cuerpo vertebral, perdiendo enteramente el paralelismo con la cara superior, que es
horizontal, es marcadamente oblicua de atrds a delante y de arriba hacia abajo; y por lo tanto,
la altura del cuerpo vertebral es mucho mas considerable por delante que por detras. Ademas,
las apofisis articulares inferiores vuelven a ser planas y se encuentran mas separadas una de la
otra que las apofisis articulares inferiores de las vértebras situadas mads arriba. Las apdfisis
costiformes son cortas, macizas y piramidales.

Aparte de los elementos dseos, encontramos también elementos fibrosos y ligamentos, que
se relacionan entre siy con las vértebras formando un complejo triarticular, constituido por dos
articulaciones interapofisarias y el disco intervertebral (2.
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[1.2.3. UNIDAD FUNCIONAL DEL RAQUIS.

Schmorl y Junghanns 2 describieron en el afio 1956 que el conjunto mévil que existe
entre un cuerpo vertebral y otro, formado por el disco intervertebral, el agujero de conjuncién,
el ligamento amarillo y el ligamento interespinoso se encargaba de facilitar el movimiento
intervertebral, es por eso que denomind a este conjunto unidad motora del raquis (figura 8). En
el afio 1971, Parke *3 completd este concepto, afiadiendo a la unidad funcional del Junghans las
hemivértebras adyacentes superior e inferior, y las apofisis articulares. Denomind a este
conjunto unidad funcional del raquis. Esta unidad se corresponde con los somitos que vemos en
el embriodn, los cuales ya estan presentes 18 dias después de la concepcion.

/ADot articular superior

g. amarillo

/ug interespinoso

| ig. Supraespinoso

Foramen intervertebral

Epifisis anular *

Lig. longiudinal anterior \l |
—
Cara interveriebral
ebral —__ |

Anillo fibroso  —
Disco |
intervertebral

| Nucleo pulposo —

——~Fascia
toracolumbar

Foramen para las venas —
basivertebrales

'Apol. espincsa

Lig. longitudinal posterior

Pediculo del arco venebral

Lamina del arco vertebral Apol. articular infenor

* También denominada cresta marginal

** Revestimiento de cartilago hialino en la superficie inferior del cuerpo
como resto no osificado de la epifisis del cuerpo vertebral

FIGURA 8. UNIDAD FUNCIONAL DE PARKE (LAS ESTRUCTURAS QUE SE SITUAN ENTRE AMBAS LINEAS ROJAS). MODIFICACION
SOBRE IMAGEN DEL ATLAS SOBOTTA (29,
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[1.2.4. COMPLEJO TRIARTICULAR.

En la unidad funcional asienta el segmento motor del raquis, un segmento que actua de
forma global con el movimiento, repartiendo la carga entre tres elementos, el disco
intervertebral y ambas apdfisis articulares. Estos tres elementos constituyen lo que Farfan en
1972 describié como “complejo triarticular” (figura 9). En él, la distribucién de la carga se lleva
a cabo de forma coordinada entre la anfiartrosis que constituye el disco intervertebral, y las dos
diartrosis que suponen las articulaciones interfacetarias 4. Es por esto que cuando se inicia por
cualguier motivo la degeneracién de alguno de estos elementos, por ejemplo si el disco
intervertebral se deshidrata y pierde altura, esto supondra una sobrecarga de las apd&fisis
interarticulares que acelerara su proceso degenerativo. Del mismo modo, si aparece una
alteracion en una apdfisis interfacetaria, la distribucion de la carga sera asimétrica, lo cual
conllevara un movimiento anormal que acabara por deteriorar el disco y la apéfisis contralateral.

Existe pues una interrelacidn entre estos tres elementos, que funcionan de forma
conjunta para proporcionar estabilidad a la unidad funcional en su conjunto, de manera que sus
procesos degenerativos irremediablemente conllevaran la degeneracion de los demds. Una
degeneracién que habitualmente seguira un orden establecido por Kirkaldy-Willis en lo que
llamé la “cascada degenerativa”, que describiremos mas adelante (2529,

ANFIARTROSIS

DIARTROSIS

FIGURA 9. COMPLEJO TRIARTICULAR DE FARFAN.
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11.3. MOVILIDAD DE LA COLUMNA VERTEBRAL 27,

En la postura bipeda normal, la columna vertebral y la cabeza se encuentran en
equilibrio débil. Solo basta el tono muscular para mantener dichos érganos en esta posicion. En
un plano sagital se puede considerar que estos musculos son: dorsalmente, la musculatura de
los canales vertebrales; ventralmente, el recto mayor del abdomen y los musculos escalenos.
Estos actuan sobre la estructura ésea vertebral por medio del esqueleto toracico.

A la hora de valorar la movilidad del raquis en su conjunto hay que tener en cuenta que
no existen movimientos puros (ni de flexién, extensidn, inclinaciones laterales ni rotaciones),
estos van a combinarse en los diferentes segmentos. El macromovimiento resultante se debe a
la suma de los pequefios movimientos intervertebrales.

11.3.1. MOVIMIENTO DE FLEXION.

11.3.1.1. Eje y plano.

El movimiento de flexién de la columna vertebral se realiza en un eje trasverso dentro
del plano de movimiento sagital o anteroposterior (dependiendo de la zona se movilizard mas o
menos) (figura 10).

11.3.1.2. Amplitudes segmentarias.

Las amplitudes segmentarias pueden medirse gracias a radiografias de perfil.
e En el raquis lumbar: la flexidn es de 602.
e En el raquis dorsolumbar: la flexion es de 1059.
e En el raquis cervical: la flexién es de 4092.

Por lo tanto la flexion total del raquis es de 1109. Las cifras varian de un individuo a otro
y son dependientes del sexo y la edad entre otros factores.

11.3.1.3. Vértebra suprayacente.

Durante la flexidn la vértebra superior se desliza hacia delante y el espacio intervertebral
disminuye en el borde anterior; el nicleo pulposo se desplaza hacia atras de modo que se sitla
sobre las fibras posteriores del anillo fibroso aumentando la tensién del mismo.

11.3.1.4. Vértebra subyacente.

Se mantiene inmovil en funcion de la Unidad funcional vertebral.
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11.3.1.5. Disco intervertebral.

En cuanto a los discos intervertebrales, el ntcleo sufre un desplazamiento posterior y
las fibras posteriores del anillo fibroso que lo rodean (ante la separacién de la parte posterior
de los cuerpos) se tensan impidiendo que el ndcleo pulposo se vaya excesivamente posterior y
gue se dé una hernia. Este comportamiento reflejo del anillo fibroso forma parte del sistema de
autoestabilizacién del disco, y también ocurre en el resto de movimientos de las vértebras
aunque en diferentes direcciones.

11.3.1.6. Arco vertebral posterior.

Debido a la separacidon posterior de los cuerpos, los arcos vertebrales también se alejan
y por lo tanto las apdfisis espinosas se alejan entre si por lo que los ligamentos interespinosos,
supraespinosos y amarillos se tensan limitando la flexion.

Las apofisis articulares también se someten a tensién (pues se tienden a separar las
carillas articulares por el movimiento de inclinacion y ascenso de la vértebra superior) por lo que
la cdpsula articular de las articulaciones cigapofisarias se estira y limita también el movimiento.

En cuanto las transversas su parte anterior se tiende a juntar, mientras que su parte
posterior se tiende a separar. Como consecuencia el ligamento intertransverso se acorta en la
parte delantera y se estira en la posterior limitando también la flexidn.

11.3.1.7. Musculatura y ligamentos.

La musculatura y ligamentos extensores de la espalda (ligamentos amarillos, ligamento
longitudinal posterior, interespinoso, supraespinoso e intertransverso) se elongan, impidiendo
el exceso de movimiento de las vértebras en la flexion; y los flexores (ligamento longitudinal
anterior) se acortan.

LVA articulacidn

| interapofisaria

S — b
FIGURA 10. ESQUEMA DEL MOVIMIENTO DE FLEXION DE LA COLUMNA 28),
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11.3.2. MOVIMIENTO DE FLEXION LATERAL.

El movimiento de lateroflexidn, inclinacion lateral o flexion lateral es un movimiento en
el que la columna vertebral se inclina hacia un lado (figura 11). Este movimiento se realiza en un
eje antero-posterior y en un plano frontal. Cuando realizamos una lateroflexion de un lado, la
cabeza se mueve lateralmente hacia los hombros de ese mismo lado y el térax se mueve
lateralmente hacia la pelvis que va en direccidn contraria. En el lado que realizamos la flexion
lateral disminuye la tensidn y en el otro aumenta. La amplitud de la columna con respecto a este
movimiento es, en el raquis lumbar de 202, en el raquis toracico es de 202 y en el raquis cervical
es de 352 a 452, Debido a la separacién lateral de los cuerpos vertebrales, los arcos también se
separan vy las apdfisis articulares también se someten a esta tension por lo que la capsula
articular de las articulaciones cigapofisiarias se estira y limita el movimiento. El movimiento de
inclinacion de dos vértebras se acompafia de un deslizamiento diferenciado de las articulaciones
cigapofisiarias:

1. En el lado de la convexidad, las carillas se deslizan como en la flexion, es decir, hacia
arriba.

2. Enellado de la concavidad, las carillas se deslizan como en la extension, es decir, hacia
abajo.

La limitacién del movimiento viene determinada por:
e Eltope 6seo de las apofisis articulares del lado de la concavidad.
e Latensidn de los ligamentos amarillo e intertransverso del lado de la convexidad.

Ademas cuando el raquis se flexiona lateralmente, se puede constatar que los cuerpos
vertebrales giran sobre si mismo lo que hace que su linea media anterior se vea desplazada hacia
la convexidad de la curva. En una radiografia simple tomada en flexién lateral se puede observar
con claridad que los cuerpos vertebrales pierden su simetria y la linea de las espinosas se
desplaza hacia la concavidad. En una visiéon superior de la vértebra que se lateroflexiona
podemos constatar la rotacion de esta.

FIGURA 11. ESQUEMA DEL MOVIMIENTO DE FLEXION LATERAL DE LA COLUMNA 29,
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11.3.3. MOVIMIENTO DE EXTENSION.

Este movimiento se realiza en un eje transverso y en un plano sagital. La extensidn total
del raquis es de unos 1352 y las amplitudes segmentarias (sélo pueden medirse a través de
radiografias de perfil) son de 202 en el raquis lumbar, 402 en el raquis toracico y de 602 en el
raquis cervical.

En el movimiento de extensidn la vertebra suprayacente se inclina y se desliza hacia
atrds sobre la subyacente, provocando que el espacio intervertebral se cierre a nivel posterior y
se abra a nivel anterior (figura 12).

Asi, el disco intervertebral se hace mas delgado en su parte posterior y se ensancha en
su parte anterior. Consecuentemente se produce un desplazamiento hacia delante del nucleo
pulposo, lo que provoca un aumento de la tensidn de las fibras anteriores del anillo fibroso. Esto
da lugar a la aparicidon del mecanismo de autoestabilizacién haciendo que las fibras anteriores
del anillo tiren de la vértebra suprayacente hacia su posicién inicial.

El movimiento estara limitado fundamentalmente por el choque de los elementos dseos
posteriores ya que las apdfisis articulares se imbrican y las apdfisis espinosas estan
practicamente en contacto. La limitaciéon de la extension también estd influenciada por la
tensién que se produce en los elementos ligamentosos anteriores. Por el contrario, en los
elementos ligamentosos posteriores se produce una distension y una relajacion.

FIGURA 12. ESQUEMA DEL MOVIMIENTO DE EXTENSION DE LA COLUMNA 28,
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11.3.4. MOVIMIENTO DE ROTACION.

11.3.4.1. Eje y plano.

El movimiento de rotacién se realiza en un eje vertical, por detras del arco vertebral
aproximadamente, en la base de la apofisis transversa. Encontramos un plano de movimiento
transversal o axial

11.3.4.2. Amplitudes segmentarias.

Las amplitudes segmentarias pueden medirse gracias a radiografias en plano transverso.
e En el raquis lumbar: la rotaciéon es de 59.

e En el raquis dorsolumbar: la rotacidon es de 352, es mas acentuada que en la lumbar
gracias a la disposicion de las apéfisis articulares.

e En el raquis cervical: |a rotacién es de 45-902. Se puede observar como el atlas efectla
una rotacion aproximada de 902 en relacidn al sacro.

La rotacidn axial entre pelvis y craneo (global) llega a estar por encima de los 902. De
hecho, existen unos cuantos grados de rotacidn axial en la occipitoatloidea, pero, dado que con
frecuencia la rotacién axial es menor en el raquis dorsolumbar, la rotacion total apenas alcanza
los 909.

11.3.4.3. Vértebra suprayacente y subyacente.

Durante la rotacién de una vértebra sobre otra, el deslizamiento de las superficies en
las apdfisis articulares se acompafia de una rotacién de un cuerpo vertebral sobre otro (sobre
su eje comun), por tanto, de una rotacién-torsion del disco intervertebral, y no de un
cizallamiento. La rotacidn-torsién del disco puede tener una amplitud mds grande que su
cizallamiento.

11.3.4.4. Disco intervertebral y arco vertebral posterior.

Durante los movimientos de rotacién axial las fibras del anillo cuya oblicuidad se oponen
al sentido del movimiento de la rotacidn, se tensan. Por el contrario, las fibras de las capas
intermedias, cuya oblicuidad es inversa, se distienden. La tensidn es maxima en las capas
centrales cuyas fibras son las mas oblicuas: en este caso, el nlcleo esta fuertemente comprimido
y su tension interna aumenta proporcionalmente con el grado de rotacién. Se entiende entonces
que el movimiento que asocia la flexidn y la rotacién axial tiende a desgarrar el anillo fibroso al
tiempo que aumentado su presion, expulse el nucleo hacia atrds a través de las fisuras del anillo.

Los movimientos se encuentran limitados por la propia rotacién de la vértebra, por la
translacion de las carillas articulares y las fibras medias del anillo fibroso, que actian como un
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muelle helicoidal. El control de este movimiento se consigue principalmente por el anillo fibroso
y la morfologia de las carillas.

Las carillas vertebrales se deslizan transversalmente pero esto tiene que ir acompafiado,
al mismo tiempo, de una traslacién del cuerpo vertebral del superior con respecto al inferior.

11.3.4.5. Musculatura y ligamentos.

En las rotaciones, presenta un mayor control por las articulaciones y el anillo fibroso,
pero a pesar de ello, actdan los ligamentos supra e infraespinoso. Segun Farfdn, si el disco se
encuentra degenerado, el control por los ligamentos aumenta.
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II.4. EL DISCO INTERVERTEBRAL: ANATOMOFISIOLOGIA Y
DEGENERACION.

11.4.1. INTRODUCCION.

Los cambios degenerativos del disco intervertebral forman parte de un proceso
involutivo fisioldgico, que se inicia entre los 15 y los 45 afios. Se desconocen los factores que
inician el proceso y los que influyen en su progresién. Parecen existir rasgos genéticos que
predisponen al origen y desarrollo de la degeneracidn y se han identificado algunos factores de
riesgo como son el tabaco, las vibraciones o la carga mecdnica, sin que quede clara su
implicacién en el proceso degenerativo discal %3Y. Encontramos cambios degenerativos
discales en muchos individuos y sin embargo, sélo algunos presentan clinica de lumbalgia. Esta
disociacion dificulta el diagndstico de los pacientes con dolor lumbar crénico de origen
discégeno. El disco es el responsable de la absorcién y transmisidon de cargas de la columna
vertebral. La disminucién del aporte de nutrientes al disco es el factor clave en su degeneracion.
El nlcleo pulposo se deshidrata y pierde su capacidad de transmision de cargas. El anillo fibroso
se abomba vy, al estar sometido a mayores cargas, sufre fisuras radiales. El disco va perdiendo
altura a medida que avanza el proceso degenerativo y la laxitud de las uniones periféricas del
anillo fibroso y de las cdpsulas articulares de las carillas permiten el movimiento entre los
cuerpos vertebrales. La transferencia de cargas aumenta en las carillas articulares y en los
platillos vertebrales, apareciendo cambios degenerativos a dichos niveles 4,

11.4.2. ANATOMOFISIOLOGIA.
11.4.2.1. Estructura.
La estructura del disco es muy caracteristica y consta de tres partes ©? (figura 13):

e Placa terminal (figura 14): fina capa de cartilago hialino de 1mm de grosor que separa
el disco intervertebral del cuerpo vertebral superior e inferior. Este cartilago,
compuesto por condrocitos y una matriz extracelular de colageno, proteoglicanos y
agua, tiene una funcidn de transporte de solutos desde el cuerpo vertebral, que esta
vascularizado, al disco, que es un elemento avascular, por un mecanismo de difusién.
De esta manera, cualquier fendmeno que conlleve la degeneracion de esta estructura
tendrd un papel fundamental en la degeneracién del disco %3334,

e Una parte central, el nucleo pulposo, sustancia gelatinosa que deriva
embriolégicamente de la notocorda, compuesta por un 88% de agua, proteoglicanos
(agrecano, altamente hidrdfilo), coldgeno tipo Il y fibras de elastina. Al igual que el
cartilago articular, la matriz absorbe y libera agua en relacion con la carga. Desde el
punto de vista celular, encontramos células similares a los condrocitos, que sintetizan
colageno tipo Il y proteoglicanos. El nucleo pulposo actia a modo de amortiguador,
disipando y transmitiendo las cargas al annulus y los cuerpos vertebrales adyacentes.
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e El annulus fibrosus o anillo fibroso rodea al nicleo, formado por una sucesién de capas

de fibras de colageno tipo | altamente organizadas. Las fibras se sitdan
aproximadamente a 602 del eje del raquis, paralelas entre si de cada capa y forma
perpendicular respecto a las capas adyacentes, consiguiendo la maxima resistencia.
Contiene células situadas entre las fibras; en las capas mads profundas son
fenotipicamente similares a los condrocitos y en las mas externas a fibroblastos. Su
funcién es de contencidn del nidcleo, manteniendo su presion durante la carga y
permitiendo recuperar su forma cuando cede la carga.

Anillo
- fibroso |
Disco l " .
| | dl ¢
intervertebral Niiclaa \ Lig. longitudinal anterior
pulposo | |

Lig. longitudinal posterior \ N. espinal

FIGURA 13. CORTE AXIAL DE LA COLUMNA LUMBAR EN EL QUE PODEMOS APRECIAR LA ESTRUCTURA DEL DISCO
INTERVERTEBRAL 20,
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" Cuerpo Lig. longitudinal
vertebral posterior

Epifisis anular

Anillo fibroso
Epifisis anular
Nucleo pulposo

i

Cuerpo vertebral

* Revestimiento de cartilago hialino en la superficie del
cuerpo vertebral como porcion no osificada de las epifisis
del cuerpo

FIGURA 14. CORTE SAGITAL DE LA COLUMNA LUMBAR EN EL QUE PODEMOS APRECIAR LA ESTRUCTURA DEL DISCO
INTERVERTEBRAL, AS{ COMO SU UNION A AMBOS CUERPOS VERTEBRALES A TRAVES DEL CARTILAGO HIALINO DE DEL
PLATILLO DEL CUERPO VERTEBRAL 29,

[1.4.2.2. Fisiologia.

La union del disco a los cuerpos vertebrales es muy firme, destacando la fusion de las
fibras mas externas del annulus con el periostio del cuerpo vertebral (fibras de Sharpey). En
condiciones normales sélo los 1-2 mm externos del anillo fibroso estan vascularizados e
inervados. El espesor del disco no es el mismo en todos los niveles raquideos. En el raquis lumbar
es donde el disco es mas grueso puesto que mide 9 mm de altura, en el raquis toracico mide 5
mm y en el cervical 3 mm. La presion sobre el disco disminuye en decubito supino y es maxima
en sedestacion y flexion 2,

El disco ®? se comporta como un elemento estabilizador y amortiguador entre dos
cuerpos vertebrales. Para ello debe tener unas propiedades mecdnicas, que se derivan de su
composicion. El ndcleo pulposo (figura 15) es una matriz gelatinosa altamente hidratada y
compuesta de proteoglicanos, colageno y escasas células. Los proteoglicanos son altamente
hidréfilos y regulan la cantidad de agua que contiene el nucleo. El grado de hidrataciéon
condicionara directamente la resistencia del nucleo pulposo a la compresién. Los proteoglicanos
también regulan el paso de solutos a través de la matriz extracelular. Su carga es negativa,
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facilitando asi el paso de moléculas pequeiias (glucosa sobre todo) y de iones con carga positiva
(sodio y calcio). El coldgeno provee al nucleo de un armazén donde se asientan los
proteoglicanos y las células. Desempefia, ademas, un papel fundamental en la transmision de
fuerzas dentro del nucleo. En el nucleo el tipo de colageno predominante es el tipo 1l (80%), el
resto se distribuye entre otros tipos VI, IX y XI. Las escasas células presentes tienen un papel
fundamental en el mantenimiento de la matriz extracelular, que es la que da sus propiedades
mecanicas al nucleo pulposo. El annulus fibrosus consta de varias capas fibrosas concéntricas
que se disponen alrededor del nicleo pulposo, estas capas se llaman lamelas y se disponen cada
una perpendicular a la adyacente. El elemento principal de su composicion es el colageno. El
colageno predominante en esta zona del disco es el tipo | (80%), representando el 70% del peso
en seco del anillo fibroso (en el nicleo pulposo solo es el 20%). La alta densidad y la disposicidn
espacial del colageno en el anillo fibroso le confieren a éste una gran resistencia tensional. Como
se ve, la proporcién de colageno tipo | y Il varia inversamente entre la zona mas interior del disco
(80% tipo Il en el nucleo pulposo) y la zona mas externa de éste (80% tipo | en las zonas mas
externas del anillo fibroso) .

El disco intervertebral es la mayor estructura avascular del organismo. Dentro del disco
intervertebral existen tensiones de oxigeno bajas, lo cual origina un metabolismo celular basado
en la glucolisis anaerobia, y por tanto un pH local bajo debido a la alta produccién de lactato. Es
fundamental el equilibrio entre pH, tensiones de oxigeno y concentracién de glucosa. Este
dltimo factor es el que determina en mayor medida la viabilidad celular ©®. En el cuerpo
vertebral existen capilares que penetran el espacio subcondral de los platillos vertebrales. Los
nutrientes llegaran por difusidén desde estos capilares, a través del cartilago, hasta el disco. Sélo
las zonas mds periféricas del disco (zona externa del annulus) se nutrird por vascularizacion
directa 39,
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FIGURA 15. HISTOLOGICOS DE DISCO INTERVERTEBRAL. SE EVIDENCIA LA DISPOSICION EN CAPAS DE LAS FIBRAS DE
COLAGENOS DEL ANILLO FIBROSO (=), RODEANDO A MODO DE CAPAS CONCENTRICAS AL NUCLEO PULPOSO (@) 7).

——
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1.4.3. DEGENERACION DEL DISCO.
11.4.3.1. Introduccion.

La degeneracidén de los discos lumbares y los sindromes asociados son una significativa
carga socioecondmica en la sociedad moderna. La dificultad del diagnéstico es multifactorial,
pero probablemente se relacione con la gran cantidad de relaciones que conducen directa o
indirectamente a percibir la lumbalgia. En sus etapas avanzadas, la degeneracién de los discos
lumbares puede llevar a pérdida de altura del espacio discal, estrechamiento, protrusiéon de
disco, hernia discal, inestabilidad secundaria y estenosis espinal. Puede entonces aparecer
radiculopatia o claudicacién neurdgena, sindromes clinicos identificables y tratables 2.

11.4.3.2. Fisiopatologia .

Suele comenzar en la tercera década de la vida. Se caracteriza por una disminucién de
proteoglicanos que implica disminucidn en la hidratacién del disco y en el nimero de células
viables. También existe una disminucidn de piridinolina y aumento de pentosidina, que es un
entrecruzamiento entre la arginina y la glicina, y es un marcador de la glicosilacidon avanzada. En
la degeneracidn discal el tamafio de la fibrosis del anillo exterior permanece constante, pero el
fibrocartilago de las capas internas del anillo se expande. En las primeras etapas de la
degeneracién discal se aumenta el metabolismo catabdlico y anabdlico. La matriz muestra
degeneracién neta cuando la tasa catabdlica reemplaza a la tasa anabdlica. Con la progresion de
la degeneracién discal, disminuye la altura del disco lo que resulta en la alteracion de la
biomécanica segmentaria de la columna vertebral. L4-L5 y L5-S1 son los discos que suelen
degenerar en primer lugar.

11.4.3.2.1. Etiologia del dolor lumbar en la degeneracion discal:

1. La relacidn entre la degeneracidn discal y la lumbalgia no se conoce totalmente. No
existe correlacidon directa entre lumbalgia y degeneracion discal.
2. Factores que pueden desencadenar un papel en el desarrollo de la lumbalgia:
a. Alteracidn de la biomecanica segmentaria tras la degeneracion discal.
b. La probabilidad de tener degeneracién del disco lumbar aumenta con la edad.
c. Existe una fuerte evidencia de una predisposicidon genética.
d. Otros multiples factores: diabetes mellitus, insuficiencia vascular, tabaquismo,
etc.
3. A medida que se pierde la altura discal, se alteran las caracteristicas de la carga de las
articulaciones facetarias posteriores produciéndose un movimiento anormal que
provoca la degeneracidn facetaria y su hipertrofia, con la consecuente sintomatologia.
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11.4.3.2.2. Cambios bioquimicos del disco.

Durante el proceso de degeneracion discal se produce una pérdida de altura en el disco.
Este fendmeno supone una disminucién de volumen a expensas fundamentalmente del
descenso de agua de la matriz extracelular. Este hecho sera consecuencia de una disminucion
de la sintesis y de un aumento en la degradacién de las proteinas de la matriz extracelular ©9.
Uno de los primeros cambios es la disminucién en la sintesis de proteoglicanos y, como
consecuencia, la pérdida de la capacidad de retener agua. Este cambio se observa, sobre todo,
en el nucleo pulposo. Con la degeneracién se produce también una alteracién en la produccidn
de coldgeno, aumentando la produccién de coldgenos anémalos 8. Actualmente se cree que el
proceso degenerativo discal tiene su inicio en el platillo vertebral. De hecho, la degeneracion de
los proteoglicanos del cartilago del platillo articular precede a los del disco 9. Otro mecanismo
implicado en la disminucion de la celularidad es la apoptosis o0 muerte programada celular. El
colageno es la proteina mas abundante de la matriz discal, y se ha identificado una actividad
local anormalmente alta de las enzimas degradadoras de este coldgeno, las metaloproteasas,
formando parte fundamental del proceso de degeneracién discal “°). La elevacién en el disco de
este tipo de proteasas se ha relacionado recientemente con los desgarros y fisuras habituales
en discos degenerados. Este hallazgo abrird una nueva via de investigacion terapéutica en la

degeneracion del disco, mediante la busqueda de sustancias inhibidoras de las metaloproteasas
(41)

11.4.3.2.3. Cambios estructurales del disco.

El nucleo pulposo con la degeneracion adquiere consistencia fibrosa y una pigmentacion
mas acentuada. Los limites entre el nucleo y el anillo fibroso comienzan a ser menos claros y
empieza a producirse una delaminacién de las zonas externas del annulus fibrosus. Estas
delaminaciones de las capas mas externas del anillo fibroso pueden representar un estadio
precursor de posteriores fisuras concéntricas “? (figura 16). A nivel microscdpico se han
encontrado diversas alteraciones: disminucién del calibre de las fibras de coldgeno, aumento de
la produccién de coldgeno tipo Il, disminuciéon de la produccién de coldgeno tipo | 3,
disminucién del contenido de colageno del nucleo y fendmenos de apoptosis en los condrocitos
locales, con cuerpos de inclusidn celulares pigmentados. El primer cambio observado en el
platillo vertebral es su separacion del hueso subcondral adyacente. Después de la madurez, el
cartilago del platillo de crecimiento sufre una mineralizacidn extensa, llegando a veces a ser
sustituido por hueso ¥, El disco sano es avascular, pero en los discos con degeneracién severa
puede demostrarse la presencia de vasos sanguineos “*. Estos capilares penetrarian en el disco
a través de lesiones en el platillo vertebral, y se han identificado factores angiogénicos, células
inflamatorias (macréfagos) y proteasas 9.
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FIGURA 16. IMAGENES ANATOMICAS DONDE SE EVIDENCIAN LOS CAMBIOS ESTRUCTURALES DEL DISCO DEGENERADO

(DERECHA) CON RESPECTO AL NORMAL (IZQUIERDA) ),

11.4.3.2.4. Evolucion natural: cascada degenerativa de Kirkaldy-Willis.

Sabemos que el disco intervertebral sufre una deshidratacion fisioldgica que conllevara

una artrosis interfacetaria posterior. Este proceso fue descrito como una cascada degenerativa

por Kirkaldy-Willis en 1978 2639 En el proceso de degeneracidn este autor diferencia tres

estadios secuenciales (figura 20):

1.

Fase | (disfuncional): el anillo fibroso se fisura y pierde la capacidad de contener el
nucleo pulposo. Esto ocasiona el sindrome de disrupcién discal y si el nicleo supera el
contorno del anillo fibroso se genera la hernia (figura 17). En esta fase, tras la lesidn, la
lumbalgia aguda provoca una incapacidad aguda importante. Se produce
aproximadamente entre los 20 y los 45 aios de edad. El disco comienza a perder su
capacidad de soportar las cargas axiales y pierde altura. Este hecho se relaciona con la
pérdida de agua del nucleo pulposo, debida a la disminucién de proteoglicanos. A la
degeneracion del disco seguira la de las facetas articulares. En esta fase se observaran
ya signos de sinovitis en los complejos articulares.
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FIGURA 17. SUPERIOR: CORTE SAGITAL DE RM DE UNA PORCION DE COLUMNA LUMBAR. SE VISUALIZA LA DEGENERACION
DISCAL. LO PRIMERO QUE APRECIAMOS ES UNA PERDIDA DE LA ALTURA DEL DISCO Y UN CAMBIO EN LA INTENSIDAD DE SENAL
(=); INFERIOR: CORTE SAGITAL DE RM DE UNA PORCION DE COLUMNA LUMBAR. LA DESHIDRATACION DISCAL CONLLEVA LA
POSIBILIDAD DE APARICION DE PROTRUSIONES Y HERNIACIONES DISCALES (@) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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2. Fase Il (de inestabilidad): los movimientos en los segmentos moviles aumentan de
forma patoldgica. Esta fase larga de relativa inestabilidad en el segmento vertebral
particular hace que el paciente sea propenso a episodios intermitentes de lumbalgia.
Normalmente afecta a personas entre 45 y 60-70 afios. En bipedestacion, el disco
soporta el 80% de las cargas axiales y las facetas articulares el 20% restante. La pérdida
de altura del disco con la degeneracion supondra una redistribucion de cargas, llegando
a pasar en casos avanzados hasta un 70% de la carga axial a las facetas ). Se produce
una subluxacion vertical de las facetas e inestabilidad (figura 18). La sobrecarga
facetaria es inversamente proporcional a la altura discal. De esta forma, conforme se
colapsa el disco, aparecen fendmenos artrdsicos en las articulares, pérdida de tension
y engrosamiento de los ligamentos flavum vy longitudinal posterior. Todos estos
elementos contribuyen a originar lo que se denomina estenosis blanda. La pérdida de
estabilidad sagital condiciona también la estenosis, que al principio serd de tipo
dindmica, aumentando en extensién y bipedestacion.

FIGURA 18. PROYECCION LATERAL DE RX SIMPLE DE COLUMNA LUMBAR QUE EVIDENCIA LA INESTABILIDAD SEGMENTARIA AL
PRODUCIRSE UN DESPLAZAMIENTO ANORMAL EN EL SEGMENTO L4-L5 (=) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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3. Fase lll (de estabilizacién): se produce una estenosis con o sin inestabilidad (figura 19).
Esta fase conlleva una re-estabilizaciéon del segmento disminuyendo los episodios de
lumbalgia. Se produce desde aproximadamente los 60 ainos de edad. Con la sobrecarga
articular, se producen osteofitos que aumentan la superficie de contacto para
estabilizar la zona. Estos osteofitos se localizan en los platillos vertebrales y las facetas
articulares, y contribuyen a la estenosis del canal. Esta se denominara estenosis dura,
gue se sumard a la estenosis blanda provocada por el abombamiento del disco y el
engrosamiento y fruncido del ligamento amarillo. A esta estenosis estructural se
afiadira la estenosis por inestabilidad estatica, bien sea en la listesis degenerativa
cuando fallan simétricamente las articulares posteriores, o bien de forma asimétrica en
forma de dislocaciones rotatorias. Diversos trabajos han demostrado variaciones
significativas en las dimensiones del canal medular central y el foramen, segun la
posicion del raquis. Se ha comprobado que la transicion de flexion a extension
disminuye el didametro sagital central y el drea del canal medular. Se dan variaciones en
el mismo sentido en el volumen del saco dural, aumentando éste significativamente en
flexion “®). El rea, la altura y el didmetro anteroposterior del foramen aumentan en
flexion, y disminuyen en extension ). El espesor del ligamento amarillo aumenta en
extension y disminuye en flexion ©%. La protrusién discal se comporta de la misma
forma. Todo ello explica la mejoria de la sintomatologia clinica en las estenosis al cifosar
la columna lumbar.

FIGURA 19. CORTE SAGITAL DE RM DE COLUMNA LUMBAR QUE EVIDENCIA LA FASE DE ESTABILIZACION MOSTRANDO UNA
ESTENOSIS DE CANAL (->) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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FIGURA 20. ESTADIOS DE LA CASCADA DEGENERATIVA DE KIRKALDY-WILLIS.

11.4.3.3. Etiologia y factores predisponentes.

Los factores que condicionan la degeneracion discal son ¢

e Edad: los fendmenos degenerativos del raquis forman parte del proceso normal del
envejecimiento. Comienzan en la segunda década en los varones y en la tercera en las
mujeres. A los 40 afios, un 80% de los discos en los varones y un 65% en mujeres
presentan una degeneraciéon moderada ©Y. La incidencia de la degeneracién discal se
incrementa con la edad ©2°3, puesto que el disco se hace mas rigido, sufre una pérdida
creciente de elasticidad, de los movimientos y la capacidad de repartir las cargas, y una
progresiva invasion de fibrocartilago del anillo que termina por desestructurarse y
fragmentarse; la capacidad de inhibinas del nucleo disminuye y la cantidad de colageno
aumenta. La menor presién del nucleo pulposo disminuye la tension del anillo y este se
abomba, lo que lleva a la fisurizacién y esto precede a la deshidratacién del disco **. La
deshidratacion del disco supone una cantidad de agua menor del 70% en el nucleo
pulposo y anillo fibroso. La fisurizacion del anillo fibroso produce una salida de material
del nucleo y una disminucién de la altura del disco ®°. Todo esto empeora con las
situaciones cotidianas producidas por la accién de la carga sobre los discos, ya de por si
fibrosados por la edad. Schmorl y Junghans, en 1984, demostraron en un estudio
necropsico de 4.353 columnas la presencia de cambios degenerativos en un 50% de la
poblacién al final de la cuarta década de la vida. Al final de la quinta década los cambios
afectaban al 70% de la poblacién, y al 90% al llegar la séptima década de la vida %2

e Factores genéticos ©°®: al parecer, existe una importante agregacion familiar en los
fendmenos de degeneracion discal, asi como en la aparicion de hernias de disco. Sin
embargo, no se sabe con seguridad si ésta se debe a factores genéticos o a factores
ambientales compartidos por los miembros del entorno familiar. Lo que si parece es que
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los factores genéticos inciden en un inicio mas precoz de la enfermedad. Se han
estudiado numerosos genes implicados en la degeneracidn discal, fundamentalmente
los que participan en la formacidn de colageno, como son el Col9a2 o el Col9a3, también
los que estdn en relacion con los receptores de vitamina D, el gen matrix
metaloproteasa-3, y otros en relacién con la formacién de citocinas, interleucinas y TNF
(31, La busqueda de genes especificos para el dolor de espalda debe extenderse e incluir
mecanismos patoldgicos, fisiolégicos y de comportamiento 9,

e Factores ambientales: existe mas degeneracion discal en los fumadores que en los no
fumadores 7). También influyen otros como los trabajos pesados, ciertos deportes,...
aunque la falta de realizacién de ejercicio fisico es un factor de riesgo para la
degeneracion discal lumbar 8.,

e Sexo: Existen diferencias significativas entre sexos (mayor en varones) probablemente

debido a los mayores esfuerzos fisicos inadecuados en el campo laboral %5960,
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II.5. CARTILAGO  ARTICULAR: ANATOMOFISIOLOGIA Y
DEGENERACION.

11.5.1. INTRODUCCION (61.62),

El cartilago articular recubre los extremos epifisarios, facilitando el deslizamiento y
amortiguando presiones mecdnicas.

Tipos de cartilago:

e Fibrocartilago: posee predominio fibrilar. Lo podemos encontrar en meniscos, pubis,
discos intervertebrales, rodete acetabular y glenoideo, y en las zonas de reparacién del
cartilago hialino.

e Cartilago elastico: posee mayor cantidad de fibras eldsticas. Lo podemos encontrar en
pabelldn auricular, epiglotis y laringe.

e Cartilago hialino: se encuentra en superficies articulares en general, esqueleto fetal,
arbol tragueobronquial, nariz, etc. Es 20 veces mas rigido que los anteriores.

11.5.2. ANATOMOFISIOLOGIA DEL CARTILAGO HIALINO (61.62),

11.5.2.1. Composicidn.

e Matriz: el colageno supone el 50% del peso seco del cartilago articular. El tipo Il
constituye el 90-95% del colageno. Este también se encuentra en el nucleo pulposo de
los discos intervertebrales, es mas compacto y resistente a enzimas proteoliticas que el
tipo I. Otro componente de la matriz es la sustancia fundamental, que es un gel formada
por agua (65-80% del peso humedo), agrecanos (agregados de proteoglicanos
constituidos por una cadena polipeptidica lineal de acido hialurénico a la que se unen
glucosaminoglucanos en angulo recto mediante una proteina de unidn, pequefias
cantidades de lipidos y electrolitos). Otros constituyentes de la matriz son las
glucoproteinas y los lipidos en la periferia de los condrocitos.

e Condrocitos: ocupan sdlo el 1-10% del volumen tisular. Es el Unico tipo celular del
cartilago hialino. Entre sus funciones destacan la de sintetizar la matriz, realizar
fagocitosis y poseer enzimas para la degradacién del cartilago.

11.5.2.2. Estructura.
En cuatro capas (figura 21):

e Zona | o superficial: 10-20% del espesor total del cartilago. En contacto con el liquido
sinovial, forma la superficie de deslizamiento. Contiene fibras de colageno paralelas a la
superficie y condrocitos aplanados en forma de disco. Posee gran resistencia a la
friccion.

——
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e Zona Il o intermedia: es la capa mas gruesa, 40-60% del espesor. Contiene fibras de
colageno en direcciones variablemente oblicuas, formando una red no orientada y
escasos condrocitos con forma esférica. Su dureza es intermedia.

e Zona lll o profunda: 30% del espesor. Las fibras de coldgeno se disponen
perpendiculares a la superficie articular y los condrocitos son de mayor volumen y se
apilan en columnas.

e Zona IV o cartilago calcificado: 5-10% del grosor. Los condrocitos se disponen
radialmente, rodeados de matriz calcificada con una alta concentracidon de sales de
calcio y pocos proteoglicanos.

Superficial
tzngencial) —
(10> 20 %)

Superficie articular

Medio —
(40 - 60 %)

Profundo _
{30 %)

Cartilago calcificado —

Huesa Subcondral

Hueso Esponjoso - ﬂ'ﬂ

Linea de calcificacion

FIGURA 21. ESTRUCTURA DEL CARTILAGO HIALINO (€2,
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11.5.2.3.

11.5.2.4.

Envejecimiento y reparacion del cartilago articular.

Con el paso de los afios se observan los siguientes cambios ¢36°):

Agua: disminuye su contenido. El cartilago pierde elasticidad, aumenta el coeficiente de
friccion (desgaste interfacial) y se hace mas vulnerable a los traumatismos (desgaste por
fatiga). Por el contrario, en la artrosis el contenido de agua aumenta.

Condrocitos: el cartilago de vuelve hipocelular, aumentando su dureza. Aumenta su
volumen, aumenta la expresién de enzimas lisosdmicas, dejan de reproducirse por
mitosis, aumenta la apoptosis mediada por caspasas, disminuye la respuesta a los
factores de crecimiento. La capa mas afectada es la superficial.

Proteglicanos: disminuyen en cantidad y en tamafio. Disminuye la proporcidon de
condroitin-sulfato para aumentar la de queratdn-sulfato.

Proteinas: disminuye su concentracién en la matriz extracelular.

Mecanismos de reparacién del cartilago articular 6369,

Vascularizacidn: la capacidad de reparacidn del cartilago hialino esta limitada por la
ausencia de vascularizacion. Esto limita la produccién de una respuesta inflamatoria que
desencadene los procesos de reparacion.

Células: dentro del cartilago hialino sélo encontramos condrocitos. La ausencia de
células menos diferenciadas capaces de proliferar y colaborar en la reparacién limita la
capacidad de reparacion de las lesiones.

Profundidad: la profundidad de las lesiones condrales condiciona su capacidad de
reparacion. Las lesiones profundas que afecten a la zona de cartilago calcificado
provocan la migracion de células mesenquimales indiferenciadas desde el hueso
subcondral que son capaces de proliferar y reparar la lesion mediante fibrocartilago
cuyas propiedades mecdnicas son inferiores a las del cartilago hialino.

Movilizacidn inmediata: la movilizacién pasiva continua tiene un papel importante en la
reparacion de estas lesiones.

La apoptosis en el cartilago articular adulto es un fenédmeno raro, que se asocia con
lesién y degeneracidon condral. Un aspecto muy interesante es la posibilidad de
bloquear el proceso responsable de la apoptosis asociada a lesion condral
postraumatica. Existe una linea de investigacion sobre esto.

Los factores de crecimiento y citoquinas (TGF-beta3, SDF-1beta) no solo inducen la
guemotaxis de las células madre de la sinovial, médula ésea y tejido adiposo sano, sino
gue mejoran su diferenciacidon celular a células condrales. El plasma rico en plaquetas
estimula la migracidn y diferenciacidon condral de las células madre mesenquimales que
derivan del hueso subcondral.
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11.5.3. DEGENERACION DEL CARTILAGO ARTICULAR (ARTROSIS).

El factor fundamental ¢>%) relacionado con el origen y desarrollo de la enfermedad es
mecanico. Sin embargo actualmente el concepto mecdnico puro ha variado adquiriendo un
concepto mas molecular, considerandose actualmente la artrosis como un proceso bioquimico
en el que el factor mecénico produciria una reaccion inflamatoria en la que participaria el
cartilago, la membrana sinovial y el hueso subcondral.

Los mecanismos de iniciacidn del proceso artrdsico pueden ser:

e Fuerzas intensas de carga que pueden producir la muerte de los condrocitos por
apoptosis y degradacion de la matriz.

e Lesidn directa del tejido cartilaginoso y probablemente del hueso subcondral.

e Sobrecarga mecdnica por defectos de congruencia articular.

e Alteraciones en la vascularizacién désea.

Existen multiples factores de riesgo de desarrollo de artrosis: edad avanzada, género
femenino, obesidad, factores genéticos, anormalidades anatdmicas, traumatismos o
microtraumatismos, etc.

11.5.3.1. Anatomia Patoldgica.

Microscépica (©369);

Los cambios detectados inicialmente son fallos en la malla coldgena y degradacién de
los agregados de la matriz fundamental. Rotura de las fibras colagenas que le da menor
resistencia al tejido. El condrocito sometido a una sobrecarga mecanica estimula la sintesis de
enzimas proteoliticas. La secuencia lesional es en dos fases:

e Fase de reparacién: ante las solicitaciones mecanicas se produce una proliferacién e
hipertrofia de condrocitos en clones o racimos en un intento de aumentar la respuesta
reparadora, generando una sintesis acelerada de los proteoglicanos que rodean los
condrocitos. El coldageno generado es patoldogico de menor tamafio y se altera la
distribucidn de sus fibras que se hacen menos resistentes a las tensiones. Esta fase de
reparacion que puede durar afos, termina fracasando. Los factores de crecimiento
ostedgenos determinan la produccidn de osteofitos. También hay esclerosis subcondral
Osea.

e Fase de reabsorcion: la destruccidon de la matriz extracelular se produce por enzimas
lisosdmicas , mediadores inflamatorios y citoquinas, destruccidon que supera en ultima
instancia a la regeneracidon y desemboca en una incompetencia del sistema cartilago-
hueso subcondral. La liberaciéon intraarticular de fragmentos de la matriz destruida
origina una reaccién sinovial inflamatoria con liberacién de citoquinas en el liquido
articular que agrava la destruccién del cartilago constituyendo el circulo vicioso de la
artrosis.
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Macroscépica ¢ (figura 22):

Cartilago articular: este pierde su lisura brillante y elasticidad volviéndose su superficie
de blancoazulada a amarillenta, granular, mate y blanda. La fibrilacion de sus capas
superficiales le confiere aspecto aterciopelado. También aparecen fisuraciones
verticales que se hunden hasta aplacar la placa subcondral. El cartilago puede
desprenderse y desaparecer quedando el hueso subcondral expuesto en el fondo de
ulceraciones que suelen presentarse en zonas de carga. Esta pérdida condral se traduce
en un estrechamiento de la interlinea articular en la imagen radioldgica.

Capsula articular y membrana sinovial: secundaria al deterioro condral, la cdpsula se
engruesa limitando la movilidad articular. La membrana sinovial también se engruesa.
Hueso subcondral: el hueso subyacente a una ulceracién condral sufre una intensa
esclerosis con formacion de islotes de tejido fibroso o fibrocartilaginoso. En el margen
osteocartilaginoso aparecen protuberancias de hueso esponjoso (osteofitos). También
es frecuente observar cavidades subcondrales o quistes dseos.

Edema dal cartilago: afectacidn no deteciable Fibwilacion: w observa un cartilago desgastado
pof sagnos cinltos nl radislégicon, solaments por gue recibe o nombire de “cartilago en cepillo
miltroscopla electrdnica

A

Uicerarian - Eburnmeation: practicamentes ha
desaparecido el cartilago, y en la superficle
SrLCLRas e e @4 Pkl Juboontrsl

Flsuracian: e! cartilago presenta fisuras
pranunciadas

FIGURA 22. ALTERACIONES QUE SE PRODUCEN EN EL PROCESO DE DEGENERACION DEL CARTILAGO (66),
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11.5.4. LAS FACETAS LUMBARES Y LA DEGENERACION LUMBAR.

Las facetas articulares tiene un papel importante en esta patologia pero han sido poco
estudiadas ). Es una articulacién sinovial verdadera con un espacio articular propio, una
superficie recubierta de cartilago hialino, una membrana sinovial y una capsula fibrosa, con
inervacién propia a través de las ramas mediales de las raices dorsales lumbares de cada
foramen y fibras nerviosas con receptores para la sustancia P en la capsula y los repliegues
sinoviales %79 En |a situacidn de reposo, el 16% de la carga axial se transfiere a ellas. Durante
la extensién pueden soportar cargas hasta del 47% cuando el espacio discal estd disminuido o

71-73) pueden ser causa de dolor lumbar de un 40 a un 75% de

las articulaciones degeneradas !
los casos ). Su diagndstico se basa solo en algunos datos de semiologia clinica, en la infiltracidn
y algunos signos radioldgicos inciertos 7#7). No se ha descrito un signo-sintoma caracteristico

7677 Schwarzer 8 y Revel ® han tratado de establecer las

del dolor de origen facetario !
caracteristicas clinicas propias ®%. Las causas son inciertas. En ocasiones es causada por
enfermedades inflamatorias como la artritis degenerativa, la artritis reumatoide o la espondilitis
anquilosante, o los miscrotraumatismos, que generan un dolor lumbar por el pinzamiento
sinovial, la condromalacia de las facetas, la subluxacidn, la inflamacién capsular y sinovial, o
porque la sinovial hipertréfica comprime las raices nerviosas en el canal o foramen ¢%8? (figura

23).

La degeneracidn discal y facetaria se encuentran juntas frecuentemente, y la estenosis
lateral o central, la espondilolistesis y la escoliosis degenerativa, son resultado de la relacion
mecanica anormal entre los elementos de la columna anterior y posterior, sin mencionar a la
inestabilidad producto de la reseccidon facetaria o artrodesis vertebral que provoca fuerzas de

tension en estas y aumenta su degeneracion #3849,

FIGURA 23. CORTE AXIAL DE RM DONDE APRECIAMOS LA DEGENERACION ARTICULAR: HIPERTROFIA DE LAS CARILLAS
INTERFACETARIAS (=) Y ACUMULO DE LIQUIDO EN LA ARTICULACION (@) COMO CONSECUENCIA DE LA SINOVITIS (POR
CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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I1.6. ESTENOSIS DE CANAL.

Los abultamientos discales y la hipertrofia facetaria y de su capsula puede conducir a
desarrollar estenosis del canal medular (figura 24).

La estenosis del canal es el final de una cascada de eventos 2.

1. Se inicia con la degeneracién del disco. Con el envejecimiento la concentracién de
colageno tipo | aumenta, mientras que disminuye la de colageno tipo Il. Esto conduce a
la deshidratacién discal. Esta deshidratacién del disco se agrava por el aumento en la
proporcién de queratan sulfato a condroitin sulfato. Asi, el disco disminuye su altura.

2. A medida que disminuye la altura discal, se alteran las caracteristicas de carga de las
facetas y se altera su cinematica.

3. Las capsulas de las facetas se vuelven incompetentes.

4. Se produce hipertrofia de la capsula, el ligamento amarillo y las facetas. También
aparecen osteofitos, subluxacidn facetaria y formacion de quistes sinoviales.

5. Resultado final: disminucién del didametro del canal espinal.

FIGURA 24. CORTE AXIAL DE RM DONDE APRECIAMOS LA ESTENOSIS DE CANAL DEBIDO A LA HIPERTROFIA FACETARIA (@) (POR
CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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11.7. CLINICA DE LA DEGENERACION LUMBAR.
11.7.1. EL DOLOR EN LA COLUMNA LUMBAR.

11.7.1.1. Concepto.

Se denomina lumbalgia a aquel proceso doloroso que afecta a la charnela lumbosacra y
que puede estar localizado en la linea media, a nivel de las apdfisis espinosas, o bien sobre la
musculatura paravertebral lateral. La irradiacion del dolor, de producirse, lo hace hacia la region
de las articulaciones sacroiliacas, en la parte alta de la regién posterior de los muslos y zona
glutea. El cuadro cursa con impotencia funcional y limitacidon de los movimientos del tronco, lo
gue acarrea una importante incapacidad. La cidtica es aquel dolor, irradiado al miembro inferior
siguiendo el recorrido de una o varias raices, que es causado por la compresidn del nervio ciatico.
Esta compresién se puede producir dentro del conducto raquideo (en el foramen o
extraforaminal) o fuera de él (causas extrarraquideas, p.e., el sindrome piramidal). La ciatica
puede ser continua (compresién constante por alguna estructura) o dindmica (compresion en
determinados movimientos). La cidtica puede presentarse sin lumbalgia, un cuadro preceder al
otro o coincidir al mismo tiempo. Se acufia para esta ultima situacion el término lumbociatica
para hacer referencia a aquel dolor lumbar acompafiado de dolor radicular que puede afectar a
uno o a los dos miembros inferiores (lumbociatica bilateral) €.

La lumbalgia se puede dividir en ®:

e Lumbalgia aguda: El cuadro se considera agudo cuando es el primer episodio en
un paciente (pudiendo quedar como un episodio aislado o ser el primero de una
lumbalgia crénica) o se trata de una agudizacidon dentro del marco de una
lumbalgia crénica. La duracién del cuadro clinico en las es variable (horas, dias,
semanas o meses).

e Lumbalgia crénica: La lumbalgia se denomina crénica cuando el dolor dura mas
de 6 meses. Esta lumbalgia continua y diaria puede ser soportable (no impide
realizar las actividades cotidianas porque el paciente conoce su enfermedad y
sabe lo que puede y no puede hacer) o insoportable (limita la actividad laboral
y social, afectando incluso al descanso). Una modalidad de lumbalgia crdnicas
seria la lumbalgia intermitente o recurrente en la que el dolor se presentaria en
mas de 2 episodios a lo largo del afo.

Diversas estructuras pueden ser fuente de dolor en la columna lumbar ©). Debido a esto,
en una alta proporcidn de pacientes resulta dificil realizar un diagndstico especifico. El foramen
vertebral y las facetas articulares han sido ampliamente implicados en la produccién del dolor
bajo de espalda. La ODI es la medida mas usada para cuantificar la discapacidad por dolor lumbar
(8) y podria reflejar la relacién entre el dolor y los altos grados de degeneracién discal y artrosis
facetaria ©.
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11.7.1.2. Foramen vertebral 9.

A nivel foraminal encontramos la raiz nerviosa y el ganglio raquideo dorsal. Diversos
trabajos han demostrado la sensibilidad del ganglio raquideo a la compresién mecanica ®”). Se
han implicado determinados neuropéptidos, fundamentalmente la sustancia P y el factor de
crecimiento nervioso (NGF) ©®, que actuarian de mediadores nociceptivos. El disco
intervertebral es una estructura avascular. En discos degenerados se ha encontrado una
proliferacién andmala de vasos y terminaciones nerviosas intradiscales. En dichas terminaciones
se ha localizado la sustancia P y el péptido genéticamente relacionando con la calcitonina (CGRP)
(8, Parece que estas sustancias tendrian un papel local como mediadores del dolor.

11.7.1.3. Faceta articular 9.

También puede ser fuente de dolor. Esta inervada por el fino ramo dorsal de los nervios
espinales lumbares. Este dolor podra tener un origen mecanico o inflamatorio. Con la pérdida
de altura del disco, la carga axial de las facetas puede pasar de un 20 a un 70%. Esta sobrecarga
mecanica origina distintos cambios en estas articulaciones, que son causa de dolor: hiperpresion
de hueso subcondral, microfracturas trabeculares, distension capsular o pinzamiento de
vellosidades sinoviales. También aqui se liberan sustancias proinflamatorias (sustancia P, etc.).

11.7.1.4. La degeneracion lumbar y su correlacién con el dolor.

Una revisién sistematica hecha por Van Tulder en 1997 9, en la cual se incluian 31
estudios que asociaban cambios degenerativos en radiologia simple (pérdida de la altura del
disco, presencia de osteofitos y esclerosis subcondral), demostré que existe una clara asociacion
entre la degeneracidon lumbar y los cuadros de lumbalgia inespecifica, con Odds Ratio que
oscilaron entre 1.2 (95% 1C 0.7-2.2) y 3.3 (95% IC 1.8-6.0).

Degeneracidon facetaria ©): las articulaciones facetarias desarrollan cambios
degenerativos como sus equivalentes en las articulaciones periféricas. Diferentes estudios
describen resultados contradictorios sobre la prevalencia de la degeneracion facetaria en la
columna lumbar. Kalichman et al ®® destaca una prevalencia del 45,1% en el nivel L4-5, seguido
del 38,2% en el nivel L5-S1y del 30,6% en el nivel L3-4. Sin embargo, Abbas et al ® refiere una
prevalencia del 55% en el nivel L5-S1, seguido del 27% en el nivel L4-5 y del 16% en el nivel L3-
4. Ademads Abbas et al ®Y describe que la degeneracién facetaria es un fenémeno edad-
dependiente, que aumenta craneo-caudalmente y sin relacién con el sexo o el IMC. Weishaupt
et al ©®? estudiaron 2400 facetas de los segmentos L4-5 y L5-S1 y hallaron alteraciones
degenerativas en el 97% de las facetas del nivel L4-5 y en el 98% de las del nivel L5-S1. Ashraf et
al ® clasificaron en las radiografias simples laterales de 150 pacientes los cambios
degenerativos de la columna lumbar segun los criterios de Kellgren y Lawrence y no encontraron
correlacidén significativa entre la severidad morfoldgica de la artrosis y los valores del ODI. Es
necesario realizar un analisis aislado de las estructuras anatémicas y sus cambios degenerativos
para valorar su importancia clinica. S6lo hay una débil correlacién entre los signos degenerativos
y la discapacidad clinica medida con escalas como el ODI.
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Degeneracion discal: es una de las principales causas del dolor lumbar 4%, La etiologia
no es totalmente conocida. Se han sugerido factores como: esfuerzos pesados °®, sobrepeso
(97.98) vibracidn durante la conduccidn de vehiculos ©?, tabaco 1. No se sabe exactamente
cuanto de responsables del dolor (sintomas) son los cambios radioldgicos. Desde el punto de
vista radioldgico, es necesaria una nomenclatura estandar en la evaluacidn de las alteraciones
discales. Pfirrmann et al “°Y propusieron un sistema de clasificacién morfoldgica basado en
imagenes medio-sagitales de RM potenciadas en T2 y mostraba una buena correlacién-fiabilidad
intra-interobservador. Este sistema refleja la pérdida de concentracién de proteoglicanos (1% en
el nucleo pulposo del disco lumbar, el cual se corresponde con un descenso de la intensidad de
sefial en las imagenes potenciadas en T2 de RM. La degeneracion discal es un hallazgo general
en las RM de los ultimos niveles lumbares incluso en gente joven. La gran mayoria presenta
grados 2-4 de Pfirrmann y un bajo porcentaje grado 5. Sélo una pequefiisima cantidad no
presenta cambios degenerativos. La presencia de degeneracién discal en la RM lumbar no puede
considerarse como una evidencia de causa de dolor lumbar %), Se realizé un metaandlisis (1°¥
de estudios que incluyeron pacientes con y sin dolor lumbar y que tenian resonancia magnética
de columna lumbar tratando de relacionar los hallazgos degenerativos con el dolor lumbar. Se
encontré que la protrusién discal, la compresién o desplazamiento de raices nerviosas, la
degeneracién del disco y zonas de hiperintensidad, estaban todos relacionados con dolor
lumbar. Sin embargo, individualmente ninguna de estas anormalidades provee una fuerte
indicacidn de que el dolor lumbar sea atribuible a una condicién subyacente limitando el valor
para definir un caso epidemiolégico con dolor lumbar 21°% Ademas Cornila *° no encuentra
correlacién entre los cuestionarios de severidad de sintomatologia y las dos clasificaciones
radiolégicas empleadas (Modic y Pfirrmann) en pacientes en espera de cirugia de columna.

11.7.1.5. Patrones de dolor.

El dolor en la columna lumbar se distribuye segun alguno de los siguientes patrones
tipicos 30

1. Dolor irradiado. La compresion del ramo anterior espinal producira un dolor irradiado. Se trata
de una radiculalgia verdadera o cidtica. Puede haber déficit motor, sensitivo y abolicidn de los
ROT. El signo de Lassegue suele ser positivo. Este signo es positivo si reproduce el dolor radicular
o cidtico al elevar la pierna entre 35y 70° 1% con la rodilla totalmente extendida. No es positiva
si s6lo produce lumbalgia, ya que el dolor debe alcanzar en el miembro inferior correspondiente
toda la metamera de la raiz afectada.

2. Dolor referido. La irritacion del nervio sinuvertebral de Luschka se produce por el
abombamiento de las zonas mas externas del annulus fibrosus, y también por la compresion o
irritacidn sobre la duramadre adyacente. La irritacién del rami dorsal ocurre a nivel de las facetas
articulares. Se provocara un dolor referido, también llamado en islotes o corto. Este dolor no
llega al final de la metamera, y varia su localizacién dependiendo del nivel afectado: L4-L5
(trocédnter mayor), L5-S1 (ingle). Esta distribucidn hace que a veces se confunda con problemas
de cadera o con trocanteritis. La informacion nociceptiva de estos ramos es confundida a nivel
nervioso central con las del grueso ramo anterior espinal. Esto provoca un dolor parecido al
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dolor radicular, llamado pseudorradiculalgia. En este cuadro no existe déficit sensitivo, motor o
de ROT, y el signo de Lassegue es negativo.

11.7.2. GRUPOS SINDROMICOS DE LA COLUMNA LUMBAR DEGENERATIVA.
Se correlacionan con los tres estadios descritos por Kirkaldy- Willis (1% 26:39),

11.7.2.1. Discopatias y lesiones por sobrecarga.

Este estadio se corresponde con la disfuncion del disco, sin que existan aun signos de
inestabilidad. Podremos encontrar distintos modos de presentacidn, que pueden darse aislados
o simultdaneamente: sindrome de disrupcidn interna de Crock, hernia discal lumbar y sindrome
de facetas.

11.7.2.1.1. Sindrome de disrupcidn interna de Crock 7,

Existe una rotura de la arquitectura interna del disco, acompafiada de dolor discégeno,
y en ausencia de compresion de la raiz nerviosa. El nlcleo pulposo degenerado produce
mediadores inflamatorios, que alcanzan las terminaciones nerviosas de la periferia del anillo
fibroso, irritdndolas. El cuadro clinico no es especifico. Los pacientes presentan un dolor
pseudorradicular: Lassegue negativo, ROT normales e irradiacion que llega como maximo a la
pantorrilla. La mayoria de los autores nombran la discografia como prueba diagndstica
fundamental. La inyeccidon de contraste en el disco afecto, debe provocar un dolor de
caracteristicas similares al que padece habitualmente el paciente. Morfolégicamente, el disco
debe mostrar una disrupcidn que se extienda hasta la zona externa del annulus fibrosus. Para
mas exactitud, en el diagndstico se debe hacer una discografia en disco sano que no provoque
dolor. Esta prueba presenta varios inconvenientes: falsos positivos, discitis (en una revision se
cifran las discitis en un 0,25%, entre mas de 4.800 pacientes, con 12.700 discografias revisadas)
(198) |3 discografia positiva preoperatoria no asegura un mejor resultado quirurgico %, Estos
resultados han hecho acudir a la RM. Esta prueba por si sola no es diagndstica del sindrome de
disrupcion interna, ya que existen datos de individuos asintomaticos con cambios de sefial en
secuencias T2 de RM. En uno de estos estudios, Boden  encuentra que, entre los individuos
menores de 60 afios, el 20% tenian discopatias y, en mayores de 60 afios, el 36% discopatias y
el 21% también signos de canal lumbar estrecho. En busca de una solucién, algunos estudios
han relacionado de forma significativa el dolor lumbar, el cambio de sefial del discoen RMN y la
discografia positiva 119,

11.7.2.1.2. Hernia discal.

Entendemos como hernia discal la salida del nucleo pulposo de su localizacién normal.
Esta migraciéon podrd ser hacia la periferia, a través de un anillo fibroso roto, o craneo-
caudalmente (hernias de Schmorl). Los niveles mas frecuentemente implicados son: L4-L5 y L5-
S1. La nomenclatura de los distintos tipos de hernias y lesiones discales es la siguiente (19
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1. Desgarros o roturas discales. Se trata de una disrupcidn localizada (radial, concéntrica u
horizontal) del anillo fibroso. Sin desplazamiento de material discal fuera de los limites del disco
intervertebral.

2. Hernia discal. En la hernia discal existe ya un desplazamiento de material discal fuera de los
limites externos del disco. Existen diferentes morfologias de hernias discales (fig. 2): a) el bulging
es un aumento simétrico y amplio del disco (superior al 50% del perimetro discal), que no se
considera patoldgico; b) las protusiones discales son frecuentes en sujetos sin sintomas vy
suponen un desplazamiento del disco fuera de sus limites normales, en el que la base de
implantacion es su mayor didmetro (aspecto sésil); c) las extrusiones discales son
desplazamientos del disco fuera de sus limites normales, en los que la base de implantacion no
es su mayor didmetro (aspecto pediculado), normalmente se presentan en individuos
sintomaticos; d) las secuestraciones discales, donde el material emigrado pierde contacto con
el disco, quedando suelto, suelen producir sintomas y son frecuentes las reabsorciones
espontdneas. En nuestro medio, y dado el caracter de gravedad que se le atribuye, el término
hernia discal se reserva para las extrusiones y secuestraciones discales. En los cortes axiales de
RM podremos valorar la localizacion de la hernia de disco: centrales, foraminales vy
extraforaminales. Ademas del aspecto morfoldgico, la RMN nos informard sobre cambios en la
sefial del disco.

11.7.2.1.3. Sindrome facetario.

La faceta articular tiene una rica inervacidn que procede del ramo dorsal de los nervios
espinales lumbares, recibiendo cada faceta inervacion de dos niveles raquideos. Su membrana
sinovial tiene abundantes terminaciones nerviosas que dan nocicepcién y mecanorrecepcion a
esta estructura. La prevalencia aislada del dolor facetario es escasa, y se ha cifrado entreun 7 y
un 15%. El dolor facetario lumbar se localiza en la zona lumbar baja, glitea y posterosuperior
del muslo. Es un dolor referido o pseudorradiculalgia de caracteristicas similares al dolor del
sindrome de disrupcion interna. Este dolor empeora con la extensiéon de la columna y con la
lateralizacion hacia el lado afecto. Se han utilizado inyecciones de suero salino como test de
provocacion. Los corticoides, especialmente la metilprednisolona, se han aplicado en el
tratamiento del sindrome facetario. Los resultados comunicados con esta técnica, en cuanto a
mejora mantenida del dolor, son pobres. La denervacion mediante radiofrecuencia también ha
sido usada con cierto éxito en el sindrome facetario, observdndose que responden mejor
aquellos pacientes que también mejoran con la inyeccién de corticoides 2. Tras este proceso,
suele haber una reinervacion de la articular aproximadamente al afio. Esta ventana clinica puede
ser usada para potenciar el tratamiento rehabilitador.
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11.7.2.2. Inestabilidades dinamicas.

Conforme el disco se degenera. Se producen varios hechos:

1. Aumentan las fuerzas de cizallamiento sobre el disco y las facetas articulares. Es importante
la orientacién de la faceta articular: cuanto mas sagital, mds tendencia a producirse listesis en
ese segmento (13,

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

3. Los fendmenos de degeneracion discal (deshidratacidn progresiva por pérdida de
proteoglicanos, etc.) supondran una disminucidon de la altura discal.

Podremos medir la inestabilidad de un segmento mdvil determinado mediante
radiografias funcionales laterales, en flexidn y en extensidn, de la columna lumbar. Se medira la
traslacion y angulacidn entre vértebras adyacentes de ese segmento al pasar de una posicién a
otra.

11.7.2.3. Estenosis.

Corresponde con la tercera fase de estabilizacién descrita por Kirkaldy-Willis 9. Los
fendmenos degenerativos lumbares comenzaran a estructurarse con la edad (aproximadamente
sobre los 55-60 ainos).

11.7.2.3.1. Estenosis con inestabilidad estdtica.

Las estenosis se clasifican en funcién de la presencia o no de inestabilidad estatica. La
clasificacion de las inestabilidades degenerativas de Frymoyer y Selby % engloban estos
fendmenos de inestabilidad estatica. Se dividen en primarias y secundarias. Las secundarias se
producen tras intervenciones quirurgicas (laminectomias, discectomias y fusiones fallidas) o
procedimientos percutaneos (quimionucleolisis).

Las primarias son:
1. Tipo I. Inestabilidad axial rotatoria.

2. Tipo Il. Inestabilidad de traslacidn. (fig. 4). Es la espondilolistesis degenerativa. En las
radiografias laterales suele observarse: osteofito de traccidn, estrechamiento de espacio
intervertebral y desplazamiento de una vértebra sobre su inmediata inferior. El nivel mas
frecuentemente afectado es L4-L5 y raramente progresa de un grado I/l de Meyerding **°). Este
tipo de inestabilidad es mas frecuente en mujeres, sobre todo después de los 60 afios.

3. Tipo lll. Inestabilidad retrolistésica. Se observa con frecuencia en L5-S1 y es mas frecuente en
varones con clinica de lumbalgia.
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4. Tipo IV. Escoliosis degenerativa (fig. 4). Son escoliosis desarrolladas de novo en personas
mayores de 20 a 25 afios. Suelen asociarse radiolégicamente a una pérdida de lordosis lumbar
y dislocaciones rotatorias (sobre todo en la zona lumbar media L2-L3 y L3-L4).

11.7.2.3.1. Estenosis sin inestabilidad estdtica.

Canal lumbar estrecho: es el estrechamiento patolégico del canal raquideo, del receso
lateral y/o del foramen, teniendo la mayoria de los casos origen degenerativo. La clasificacién
etiolégica mas aceptada es la de Arnoldi **®). Topograficamente podremos dividir el canal
lumbar en tres zonas: el canal central, el receso lateral y el foramen. La pérdida de altura del
disco contribuye por diversas vias a la estenosis foraminal. La clinica de las estenosis de canal se
presenta con dolor, claudicacion neurdgena y/o sintomas de compresion radicular. La
claudicacion neurdgena deberd ser diferenciada de la de origen vascular, sabiendo que mejora
cifosando la columna lumbar. Esta claudicacién se producird por estenosis del canal lumbar
central. Los sintomas radiculares se produciran por compresidn de la raiz a nivel del receso
lateral o del foramen.

11.7.3. EXPLORACION FIiSICA.

11.7.3.1. Hernia discal ®17,

El paciente se presenta con diferentes grados de lumbalgia y radiculalgia.

La radiculalgia, por lo general, sigue el dermatoma de la raiz afectada (las mas
frecuentes):

e Raiz L4: cara anterior del muslo y anteromedial de la pierna.

e Raiz L5: cara posterolateral del muslo, lateral de la pierna y dorso del pie, hacia el borde
interno y 12 dedo.

e Raiz S1: cara posterior del muslo y pierna hacia la planta del pie y del borde externo del
mismo abarcando el resto de dedos.

La radiculalgia puede acompafiarse de alteraciones motoras, sensitivas o de los reflejos
osteotendinosos. El origen de la lumbalgia aguda se cree que proviene del desgarro de las fibras
del anulus del disco que estdn inervadas por fibras nociceptivas del nervio sinuvertebral. El
origen del dolor radicular no son los nervios sensitivos periféricos, si no los nervios espinales
mixtos que se forman de las raices dorsales y ventrales. La presencia de cidtica es el hallazgo
mas sensible y especifico de hernia discal lumbar.

Inspeccion:

e Analizar la marcha y la postura: la flexion del tronco agrava el dolor de origen discal, la
extensién del tronco agrava el dolor por patologias de la parte posterior de la vértebra
como la estenosis de canal espinal.
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Si existe una afectacion de la raiz S1, el paciente tiene dificultad para ponerse de
puntillas.

Si existe una afectacion de la raiz L5 o L4, el paciente tiene dificultad para ponerse de
talones.

Palpacion:

El dolor a la palpacion de los relieves 6seos centrales indica un origen discogénico.

El dolor a la palpacion de la musculatura paravertebral debido a la contractura.
Maniobra de Lasegue: en la posicidn de decubito supino, elevar el miembro inferior con
la rodilla extendida. Es positivo cuando reproduce el dolor radicular. Valora la afectacién
de las raices L5-S1. Es una maniobra con una sensibilidad en torno al 90% y una
especificidad del 10 al 100% segun las series (también es positivo en la bursitis, las
lesiones musculares,...). Para aumentar la especificidad se puede recurrir a la maniobra
de Bragard, que consiste en levantar la pierna y cuando comienza a doler, la
descendemos levemente, entonces se realiza la dorsiflexion pasiva del tobillo y si
aparece sintomatologia, la maniobra es positiva. La maniobra de Lasegue cruzado (se
levanta una pierna y aparece sintomatologia en la otra) es casi patognomodnico de
estiramiento radicular con una especificidad en torno al 90%.

Maniobra de Lasegue invertido: se realiza con la cadera extendida y se flexiona la rodilla,
siendo positivo en las discopatias altas (L2-3 o L3-4).

Afectacion motora, sensitiva y de los reflejos osteotendinosos: En la figura 25

especificamos los hallazgos de las afectacion de las raices lumbares mas comunes.

Raiz | Afectacion motora Exploracién motora ) Afectacion sensitiva Reflejos afectados
L4 Tibial anterior No puede andar de talones Parte anteromedial pierna | Patelar
L5 Extensor propio del dedo | No puede extender dedo gordo | Parte dorsal pie vy lateral ninguno
gordo contrarresistencia de la pierna
Extensor comun dedos No puede andar de talones.
Extensor corto dedos
Gluteo medio
S1 Triceps sural (gemelos y No puede andar de puntillas Planta pie y borde lateral Aquileo
soleo) del pie
Peroneos laterales
Gluteo mayor

FIGURA 25. EXPLORACION NEUROLOGICA DE LAS RAICES LUMBARES MAS COMUNMENTE AFECTADAS EN LA PATOLOGIA

DEGENERATIVA LUMBAR 117),

11.7.3.2. Estenosis de canal »117),

Dolor de inicio insidioso, parestesias, debilidad subjetiva de las extremidades inferiores

que se produce al caminar, a la bipedestacion o al bajar las escaleras. Se produce una mejoria

con la sedestacion y la flexidn del tronco. Cuando se produce una estenosis del receso lateral y

foraminal puede aparecer clinica de afectacién radicular.
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11.8. DIAGNOSTICO COMPLEMENTARIO DE LA DEGENERACION
LUMBAR.

A pesar de la existencia de las técnicas de imagen avanzadas como la RM, en un amplio
numero de pacientes con dolor lumbar es complicado dar un diagnéstico especifico. Antes del
tratamiento, son necesarios generar un algoritmo estdndar de diagndstico para un manejo
exacto. La RM es el método de imagen de eleccion para la evaluacion de la degeneracidn discal
y facetaria de la columna lumbar :118-120),

Para graduar la degeneracién discal, Pfirrmann et al *°Y propusieron una escala de 5
grados basada en la RM. Weishaupt et al ®? evaltan la significacién de la RM en comparacién
con TC para las facetas usando una escala de 4 grados. Concluyen que un TC adicional no es
requerido si existe una RM.

11.8.1. RADIOGRAFIA SIMPLE (121,

La Rx simple es una técnica accesible que permite detectar alteraciones dseas. Sin
embargo, ante un cuadro de lumbalgia aguda, el estudio radiolégico es habitualmente normal,
o muestra hallazgos éseos que son incidentales mas que la causa del problema.

En caso de fracturas o aplastamientos vertebrales supone el diagndstico del proceso. En
el caso de discopatia degenerativa y artrosis interfacetaria podemos apreciar signos directos e
indirectos de esta degeneracion, tales como (figura 26):

- Disminucidn del espacio intersomatico. Indica de forma indirecta la pérdida de altura
del disco por el fendmeno de deshidratacidén, sus consecuencias y su gravedad. Visible en
imagenes en AP y Lateral.

- En ocasiones pueden observarse cambios erosivos en los platillos vertebrales.

- Presencia de osteofitos marginales. Tipico de la artrosis que intenta estabilizar el
proceso degenerativo en AP y lateral

- Esclerosis y geodas.

- Alteraciones degenerativas en las carillas articulares. Hipertrofia que condiciona una
disminucién del agujero de conjuncidn, visible en Rx laterales y oblicuas.

Los hallazgos radioldgicos son tardios y tienden a infraestimar las alteraciones. Ademas,
estudios interobservador han demostrado que, si bien la Rx simple es capaz de mostrar signos
de la degeneracién Lumbar, su interpretacidon es muy variable en funcion del observador, por lo
cual se desaconseja para el diagnéstico, por si sola, de la enfermedad degenerativa del raquis.

En 1944, Knutsson examind radiografias laterales de columna en extension y flexion
forzadas, demostrando de esta manera la inestabilidad segmentaria (*?2,

64

——
—



Tesis Doctoral Salvador Garcia Hortelano

FIGURA 26. PROYECCION LATERAL DE UNA RX SIMPLE DE COLUMNA LUMBAR QUE MUESTRA SIGNOS DE DEGENERACION. SE
APRECIAN OSTEOFITOS MARGINALES (=), ESCLEROSIS SUBCONDRAL () Y UNA DISMINUCION DEL ESPACIO DE CONJUNCION
(POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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11.8.2. TC 123),

Permite una evaluacion de mas resolucion del tejido éseo, encontrandonos:
irregularidad en los procesos articulares, deformidad, hipertrofia articular, quistes subcondrales
y pinzamiento del espacio articular (figura 27).

También es posible identificar cambios en los tejidos blandos, como abombamiento
discal, hipertrofia del ligamento amarillo, espondilolistesis o estenosis del canal lumbar.Sin
embargo, dada su alta tasa de radiacion que conlleva, asi como su limitacidén a la hora de valorar
tejidos blandos, habitualmente se usa poco para valorar la patologia lumbar degenerativa.

FIGURA 27. CORTE AXIAL DE TC DE COLUMNA LUMBAR DONDE SE APRECIA IRREGULARIDAD EN LOS PROCESOS ARTICULARES,
DEFORMIDAD E HIPERTROFIA ARTICULAR (@) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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[1.8.3. RM.

11.8.3.1. Plano sagital.

Con la RM, podemos observar signos de degeneracién discal %23, tales como (figura
28):

- Pérdida de altura intersomatica

- Cambio de intensidad en T2 por la deshidratacidn, el disco va cambiando de color,
pasando de blanco a diferentes intensidades de grises hasta verse negro en estados avanzado
de deshidratacidn. En fases tempranas se aprecia una hendidura intranuclear, que consiste en
una linea intranuclear, que aparece como una banda hipointensa en el nucleo pulposo, y traduce
una ruptura transversa de las fibras nucleares 2%,

- Fisuras del anillo fibroso, precursoras de las protrusiones que aparecen como areas
hiperintensas en T2 situadas en la porcién mas externa del anillo fibroso.

- Abombamiento del disco en el canal o en los foramenes. Si es leve estariamos ante la
protrusion discal, y si es mas grave seria una herniacién discal.

- Migracion del disco: con desplazamiento de una porcion del disco herniado.
- Secuestro del disco: aparece pérdida de continuidad entre el disco y el fragmento libre.

Ademas la RM también nos permite observar cambios a nivel éseo, como osteofitos,
(125)

pinzamiento de los espacios articulares, esclerosis subcondral y espondilolistesis
Los cambios que observemos en la RM deberemos considerarlos con prudencia, puesto
que el nimero de falsos positivos es alto. De hecho, hasta un 30% de individuos sanos presentan
alteraciones en la RM de columna *2%127) Sin embargo, si se ha visto que los pacientes con
lumbalgia presentan mas cambios degenerativos a nivel discal que los pacientes asintomaticos
128) 'y que la degeneracion del disco intervertebral esta relacionada con el dolor lumbar (29,

En cuanto a la pérdida de la intensidad de sefial del disco, efectivamente esta se produce
como consecuencia del envejecimiento fisiolédgico del individuo. Sin embargo, el cambio en la
intensidad de sefial suele estar distribuido de forma homogénea en las distintas unidades
(129) Sether describié en 1990 que aunque la edad suponga una pérdida en la intensidad de sefial
del disco, la produce en mucha menor medida que cuando la unidad sufre una degeneracion
patoldgica. Por tanto, si la pérdida de intensidad de sefial afecta solo a una unidad nos orientara
a que en dicha unidad ocurre algo patoldgico. Este hallazgo, |la aparicién de un “disco negro” ha
sido relacionado con el dolor discégeno 3%,

Otros signos, como la esclerosis de los platillos intervertebrales y la aparicion de
osteofitos, tendran un peso mayor en la justificacion del dolor, puesto que indican un estadio
avanzado en el proceso degenerativo.
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FIGURA 28. IMAGEN DE RM DE COLUMNA LUMBAR (PLANO SAGITAL) DONDE APRECIAMOS ALTERACIONES TALES COMO LA
PERDIDA DE ALTURA INTERSOMATICA, LOS CAMBIOS EN LA INTENSIDAD DE SENAL (@), LA HENDIDURA INTRANUCLEAR (=) Y
LA PROTRUSION DISCAL (+) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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11.8.3.2. Plano axial.

La RM es muy util para valorar el dolor facetario, permitiendo evaluar el estado de la
articulacién y diagnosticando otra serie de hallazgos como la presencia de quistes sinoviales 127,

Las proyecciones donde mejor podemos evaluar las apdfisis articulares se dan en el
plano axial, pudiendo valorar los cambios artrésicos de la articulacidon tales como sinovitis,
pinzamiento del espacio articular, aumento del didmetro articular anteroposterior y lateral,
presencia de osteofitos, esclerosis subcondral e hipertrofia articular (figura 29). A veces esta
hipertrofia es tan severa que condiciona una estenosis de canal *32),
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FIGURA 29. IMAGEN DE RM DE COLUMNA LUMBAR (PLANO AXIAL) DONDE APRECIAMOS ALTERACIOES ARTROSICAS EN LAS
ARTICULACIONES FACETARIAS (=) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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11.9. SISTEMAS DE EVALUACION DE LA DEGENERACION LUMBAR.

Numerosos autores han tratado de agrupar estos cambios degenerativos que
encontramos a nivel radiolégico o anatomopatoldgico, tratando de ponderar de alguna manera
los grados de degeneracion que encontramos en la columna del paciente, para hacernos una
idea de la severidad del proceso que presenta y poder actuar en consecuencia (12>133-137),

Para hablar de degeneracién lumbar, y ya que ésta afectaba tanto a elementos dseos
como cartilaginosos, se acufié el término de osteocondrosis vertebral.

En 1985, Resnick **® describié seis fases en el proceso de osteocondrosis vertebral,
basandose en criterios anatomopatolégicos, a saber:

1. Degeneracidn hialina y adelgazamiento del disco intervertebral.
2. Microfracturascondrales.

3. Activacion condroblastica.

4. Neovascularizacién reactiva subcondral.

5. Desmineralizacion de las trabéculas dseas.

6. Osteoesclerosis.

Por su parte Modic 3, en 1988, clasificé también la osteocondrosis vertebral utilizando
criterios tanto anatdmicos como radiolégicos, y establecié tres patrones degenerativos (tabla 1
y figura 30):

++ Patron de Modic tipo | (patrén vascular): discovertebritis o espondilodiscitis con
reaccidn inflamatoria del hueso asociada a degeneracién discal. Puede ser reversible.
Las plataformas aparecen hipointensas en T1 e hiperintensas en T2.

+» Patrén de Modic tipo Il (patron graso): aparecen cambios en la médula ésea subcondral.
Existe desmineralizacion. Las plataformas aparecen hiperintensas tanto en T1 como en
T2.

+» Patrén de Modic tipo Il (patrén esclerdtico): cambios en la médula dsea subcondral.
Existe desmineralizacidn. Las plataformas aparecen hipointensas tanto en T1 como en
T2.
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T1 T2 Significado
Modic 1 Hipointenso Hiperintenso Inflamacién y
edema
Modic 2 Hiperintenso Isointenso / Degeneracién
Levemente grasa
hiperintenso
Modic 3 Hipointenso Hipointenso Esclerosis
subcondral

Modic 1
[

Modic 3

-

TABLA 1. CLASIFICACION MODIC PARA OSTEOCONDROSIS VERTEBRAL.

FIGURA 30. CORTES SAGITALES DE RM DONDE SE APRECIAN LOS DISTINTOS CAMBIOS TIPO MODIC.
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Otra es la clasificaciéon de la degeneracion discal en el plano sagital de las imagenes de
RM potenciadas en T2 de Pearce et al. *%? (figura 31).

Clasificacion de la degeneracion discal en el plano sagital de RM potenciado en T2
Pearce et al. J Rheunatol Suppl 1991.

Diferenciacion
delnucleo pulposo Senalde mtensidad
Grado v del anulus delnucleo pulposo Altura discal
1 Si Hiperintensidad homogenea Normal
2 Si Hiperintensidad con una banda horizontal oscura Normal
3 Borrosa Sefial dispunuida, oregularidades menores Lig dismunuida
4 Perdida Disminucion moderada. zonas hipointensas Moder. dismmnuida
5 Perdida Hipomtensidad, con o sin banda horizontal Colapsada

hiperinfensa

Grado 1: disco nonml adolescente
Grado 2: disco nonmal adulto
Grade 3: degeneracion ligera
Grado 4: degeneracion moderada
Grado 5: degeneracion franca

FIGURA 31. CLASIFICACION DE LA DEGENERACION DISCAL DE PEARCE ET AL (102),

En 2006, Kettler A. %9 realizd una revision de los sistemas de clasificacidn existentes
para degeneracion del disco cervical o lumbar y facetaria 71. Investigd sistemas de gradacion
basados en criterios anatomopatoldgicos y radioldgicos, analizando su rigor cientifico y sus
indices de confianza intra e interobservador. De 42 sistemas de clasificacidon que estudid, pudo
recomendar soélo unos pocos, de los cuales vamos a hablar a continuacion.

Con respecto a los sistemas de gradacion radiolégicos, que son los que nos ocupan,
tenemos que han sido varios los autores que han tratado de establecer sistemas de gradacién
de la degeneracion del raquis basandose en imagenes radiolégicas.

Pfirrmann en 2001 *°Y) establecié un sistema de gradacién de la degeneracién del disco
intervertebral, al ser observado en imagenes de RM potenciadas en T2 y teniendo en cuenta
datos como la intensidad de sefial, la estructura del disco, las diferencias entre el ntcleo vy el
anillo fibroso y la altura discal. Considera 5 grados ordenados de menor a mayor gravedad (figura
32):

- Grado I: Disco sano. Aparece homogéneo e hiperinteso en T2, de color blanco brillante.
Altura normal del disco.

- Grado lI: Disco hiperintenso, pero no homogéneo. Sigue manteniendo una altura normal
y puede diferenciarse el ntcleo del anillo fibroso.

- Grado lll: Aparece una sefial de intensidad intermedia, en un color grisaceo. No puede
distinguirse correctamente el nucleo del anillo fibroso, y la altura del disco puede estar
conservada o aparecer discretamente disminuida.
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- Grado IV: El disco aparece hipointenso, de color gris oscuro y no homogéneo. Se ha
perdido la diferencia entre nucleo y anillo fibroso, y la altura del disco puede ser normal
o estar moderadamente disminuida.

- Grado V: La estructura del disco sigue siendo heterogénea, con una sefial hipointensa
gue aparece negra en T2. No hay distincidn entre nucleo y anillo fibroso, y el espacio del
disco aparece colapsado.

a del espacio

Hipenntensoflso Nomal

Hiperintensofiso Nomnal

| Inhomogéneo, gris No clara Intermedia Ligeramente
disminuida

Inhomogenea Ferdida de la Intermediamipointe Disminuida
G egro diferenciacion nsa

Inhomogeénea,negra e £ £ Hipointenso

FIGURA 32. SISTEMA DE GRADACION DE PFIRRMANN (200,

Griffith JF modificé la clasificacidon de Pfirrmann, estableciendo 8 grados de afectacion
discal, con los cuales se discriminaba mejor la gravedad de |la degeneracidn del disco en sujetos
de edad avanzada **Y. Ambas clasificaciones, Pfirrmann y Pfirrmann modificada (Griffith), han
sido la base de los sistemas de gradacidon de la degeneracion discal hasta la actualidad. En
Febrero de 2015, Reisenburger presentd un sistema de clasificaciéon nuevo para degeneracion
discal, que incorporaba a los sistemas de Pfirrmann y Griffith variables que incluian cambios de
tipo Modic, zona de alta densidad o reduccién considerable de la altura vertebral *42),

Con respecto a la degeneracidn interfacetaria, también han sido muchos los autores que
han tratado de establecer criterios para clasificar los cambios degenerativos que aparecian en
las carillas interarticulares. Kettler sélo recomendé el sistema de clasificacion de Weishaupt de
1999, que utilizaba un sistema de puntuacion basado en una escala de 4 puntos para valorar la
degeneracién lumbar interfacetaria 2.

Sin embargo, Kettler no incluyé en su estudio un articulo que a nosotros si nos ha
parecido relevante sefalar, por su originalidad y su alta tasa de fiabilidad; es el sistema de
gradacidn de Luiz Pimenta.
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En 2005, Luiz Pimenta " clasific6 la degeneracién de las carillas articulares
estableciendo cuatro grados que se corresponden con los estadios de dicho proceso. Esta
clasificacidn la realiza en los cortes axiales de RM. Describe:

Grado 0: Normalidad. No aparece liquido interfacetario ni osteofitos laterales. La parte
articular estd conservada.

- Grado 1: Aumento de la longitud del eje longitudinal. Presencia de liquido interfacetario
y de esclerosis facetaria.

- Grado 2: Aumento del diametro transverso de la articulacién y disminucién del espacio
interfacetario menor del 50%.

- Grado 3: Aumento del didmetro longitudinal y transverso de la articulacién, espacio
interfacetario disminuido mas del 50%, engrosamiento de la cdpsula articular, anquilosis
facetaria, osteofitos laterales y presencia de otros cambios degenerativos del arco
posterior.

Los estudios intraobservador e interobservador de Luiz Pimenta demostraron altas
tasas de concordancia.

Marcondes-Cesar et al., en 2011 %3 destacan que existe una alta fiabilidad inter-
intraobservador para la clasificacién de la hiperseial facetaria y que no hay relacién
estadisticamente significativa entre la artrosis facetaria y la degeneracién discal.

Ninguna de las clasificaciones existente en la actualidad hace referencia a la situacion
degenerativa global de la unidad funcional. Hablan o bien del disco intervertebral o bien de las
carillas articulares, sin valorar el complejo triarticular en su conjunto.

En los informes radiolégicos actuales se describen las alteraciones degenerativas del
raquis lumbar, describiendo, espacio por espacio, las alteraciones observadas. El lector va
haciéndose poco a poco una idea de en qué estado se encuentra la columna del paciente, siendo
dificil cuantificar la situacidon de la degeneracion en cada unidad funcional, y menos aun de
forma global la situacion de todas las unidades que lo integran.
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11.10. CLASIFICACION NUMERICA Y PATRON LUMBAR
DEGENERATIVO.

Nuestro grupo propone un nuevo sistema de gradacién de los cambios degenerativos
del raquis lumbar, basado en imagenes de RM (*Y), Este sistema de gradacién puntuara en base
a su gravedad los cambios degenerativos observados a nivel del disco intervertebral que
estudiaremos en cortes sagitales, y a nivel de las ap&fisis articulares, que valoraremos en cortes
axiales. Sumando ambas puntuaciones obtendremos una puntuacidn total, que serd mas
elevada cuanto mas graves sean los cambios degenerativos de la unidad estudiada, de modo
qgue nos permita de forma rapida y sin necesidad de leer la descripcion pormenorizada del
informe radiolégico, hacernos una idea de la situacién degenerativa que presenta dicha unidad.
Dado que integra cambios discales con articulares, cosa que en principio no se ha hecho
anteriormente, nos permite valorar el complejo triarticular en su conjunto.

En primer lugar, basdndonos en la unidad funcional descrita por Parke (%44,
hablaremos de unidades y no de espacios. Asi:

- Launidad 1 corresponderia al espacio L1-L2
- Launidad 2 corresponderia al espacio L2-L3
- Launidad 3 corresponderia al espacio L3-L4
- Launidad 4 corresponderia al espacio L4-L5
- Launidad 5 corresponderia al espacio L5-S1

Una vez estamos en una unidad, buscaremos si aparecen en ella alteraciones
degenerativas, puntuandolas en funcion de su gravedad. Estudiaremos primero cortes sagitales
en los cuales valoraremos los cambios que aparecen en el disco intervertebral, tales como
deshidratacién, protrusién o herniacién discal. Obtendremos la siguiente puntuacién en funcion
de estos cambios:
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- 0: Disco sano: brillante y blanco (Figura 33).

POSTERIOR I ANTERIOR

FIGURA 33. DISCO SANO (@) VISTO EN CORTE SAGITAL DE RM.
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- 1: Pérdida de brillo. El disco muestra signos de deshidratacion. Podremos observar hendidura

intranuclear, disco gris o negro, pero sin que aparezca protusién en la parte posterior de la
vértebra. (Figura 34).

)
FIGURA 34. CORTE SAGITAL DE RM: PUNTUACION 1 EN LA UNIDAD 5 POR LA PRESENCIA DE DISCO NEGRO (@) Y EN LA UF 4
POR PRESENCIA DE HENDIDURA INTRANUCLEAR (=) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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- 2: Protrusién discal. Apreciamos un prolapso posterior menor de un 20% del diametro
transverso del disco (Figura 35).
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FIGURA 35. CORTE SAGITAL DE RM: PUNTUACION 2 PORQUE EN LA UF 4 SE OBSERVA UNA PROTRUSION DISCAL (€-).
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- 3: Herniacién discal. Hernia discal evidente (Figura 36).

FIGURA 36. CORTE SAGITAL DE RM: PUNTUACION 3 PORQUE EN LA UF 3 SE OBSERVA UNA HERNIACION DISCAL (<) (POR
CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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Una vez obtenida la puntuacion en el plano sagital, nos iremos al plano axial, en el cual
valoraremos las articulaciones interfacetarias. Tendremos en cuenta la aparicién de cualquier
cambio de tipo artrésico, como la presencia de liquido intraarticular, el aumento del didmetro
articular, la aparicién de osteofitos o esclerosis subcondral. Consideraremos en este plano:

- 0: Articulacidn sana. Ausencia de cambios artrdsicos.

- 4: Cualquier alteracion degenerativa (sinovitis, aumento del diametro articular, osteofitos o
esclerosis subcondral) (Figura 37).

—

FIGURA 37. CORTE AXIAL DE RM: PUNTUACION 4 DEBIDO A QUE APRECIAMOS SINOVITIS (@) Y AUMENTO DEL DIAMETRO
ARTICULAR (=) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).
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- 5: Estenosis de canal. Hipertrofia que condiciona una estenosis del canal medular (Figura 38).

o L

FIGURA 38. CORTE AXIAL DE RM: PUNTUACION 5 DEBIDO A QUE LA ARTROSIS ARTICULAR HA CONDICIONADO UNA ESTENOSIS
DE CANAL (@) (POR CORTESIA DE LA DRA. MEDINA MANUEL).

Una vez obtenidas ambas puntuaciones en planos sagitales y axiales por cada unidad,
procederemos a sumarlas obteniendo una puntuacion final que nos dara una idea global del
estado degenerativo del espacio estudiado. En funcién de la puntuacién obtenida
consideraremos:

- 0: no hay patologia. NORMAL.
-1,2,3y4: degeneracion LEVE.
-5Y 6: degeneracion MODERADA.
-7y 8: degeneracion GRAVE.

Con la valoracién de cada unidad se obtiene una férmula que corresponde a la
valoracion degenerativa del raquis lumbar del enfermo. Esta férmula se construye poniendo el
valor obtenido en cada unidad de derecha a izquierda, comenzando por la UF 5.
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Dependiendo de cuantas unidades obtengan una puntuacidn igual o superior a 5

tendremos distintos PLD. Asi, por ejemplo:

PLD 0:3/2/1/0/1
PLD 1:5/3/4/1/1
PLD 2:5/8/4/1/1
PLD 3:5/8/4/1/5
PLD 4:5/8/4/6/5
PLD 5:5/8/6/6/6

De los resultados obtenidos en cada unidad funcional podremos deducir los cambios

observados por el examinador. Asi tendriamos:

El 8 supondria una afectacidn sagital de 3 con una axial de 5, lo cual se traduce
en una hernia discal con una estenosis de canal asociada.

El 7 corresponde a una degradacion sagital de 3 con una axial de 4, lo cual se
traduce en una hernia discal con afectacién articular.

Si obtenemos un 6 hablariamos de una afectacion sagital de 2 con una axial de
4, que quiere decir que aparece una protrusién discal con afectacion de la
articulacion.

El 5 es la Unica puntuacién que admite varias interpretaciones. Bien una
estenosis de canal aislada; sagital O con axial 5, bien una alteracién en la
intensidad de sefial del disco con afectacion articular, que corresponderia a
afectacién sagital 1 con axial de 4.

Con el 4 tendriamos una afectacién articular pura, con sagital 0, axial 4.

El 3 corresponde a una hernia discal.

El 2 corresponde a una protrusién discal.

El 1 corresponderia a una alteracién en la sefial del disco.

El O seria aplicable a la unidad sana.

En 2014, Medina Manuel M. ** demostré con su estudio la fiabilidad intraobservador

de este sistema de clasificacidon. En 2016, la misma autora confirmé con otro estudio que este

sistema producia valoraciones homogéneas del estado degenerativo de la columna lumbar

entre los distintos evaluadores (fiabilidad interobservador), y que estas no dependian de la

especialidad del facultativo que realizaba la valoracién

(11)

Por lo tanto, se trata de un sistema de gradacion valido, fiable y reproductible que

facilita la evaluacion integrada del raquis lumbar (degeneracién del disco intervertebral y de las

carillas articulares). También es una nomenclatura que facilita la comunicacién entre los

especialistas que tratamos estos enfermos.

——
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1. HIPOTESIS.
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La clasificacién numerica de las alteraciones degenerativas del raquis lumbar permite
asociar el Patréon Lumbar Degenerativo a la clinica y datos epidemioldgicos de los pacientes con
lumbalgia crénica candidatos a cirugia.
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V. OBJETIVOS.
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Los objetivos de este trabajo son los siguientes:

1. Valorar el PLD mas frecuente.

2. Valorar la unidad funcional mas afectada.

3. Valorar la relacién entre el PLD y el sexo.

4. Valorar la relacién entre el PLD y la edad.

5. Valorar la relacién entre el PLD y la actividad fisica.

6. Valorar la relacién entre el PLD y los antecedentes familiares de patologia lumbar.

7. Valorar la relacién entre el PLD y la escala de dolor EVA.

8. Valorar la relaciéon entre el PLD y la zona de distribucion del dolor lumbar.

9. Valorar la relaciéon entre el PLD y las alteraciones neurolégicas motoras.

10.Valorar la relacidn entre el PLD y las alteraciones de la movilidad de la columna lumbar.

——
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V. MATERIAL Y METODOS.
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V.1. CRITERIOS DE INCLUSION Y DE EXCLUSION.

Presentamos un estudio descriptivo, prospectivo realizado en pacientes con lumbalgia
crénica que acuden a la consulta de la Unidad de Columna del Hospital Clinico Universitario
Virgen de la Arrixaca durante el periodo comprendido entre Mayo y Julio de 2015.

El criterio de inclusién fue:

e Pacientes con lumbalgia créonica que no mejora tras la aplicacion de medidas
consevadoras (medicacién analgésica-antiinflamatoria, rehabilitacidn y tratamientos de
la Unidad del Dolor) remitidos para valorar la indicacién quirurgica.

Los criterios de exclusion fueron:

e El antecedente de cirugia de la columna lumbosacra.

e El antecedente de fractura vertebral lumbar.

e La presencia de enfermedad desmielinizante, infeccidn, lesion tumoral, trastornos
congénitos o deformidades (escoliosis) en la columna lumbosacra.

e La presencia de otra patologia que afecte a la deambulacién del paciente.

e Laaplicacién de radioterapia en la zona lumbosacra.

El diagnostico se confirmé en base a la clinica (dolor en la zona lumbar irradiado o no),
la exploracion fisica (dolor a la palpacidn en la zona lumbar con aumento de este a la movilidad
de la columna) y la RM de la columna lumbosacra en el momento de la consulta.

Una vez aplicados los criterios de exclusiéon quedd una muestra de 120 pacientes.

Los pacientes fueron informados del estudio aunque no se considerd necesario que
firmaran el consentimiento informado puesto que para nuestro estudio no era preciso realizar
visitas periddicas a la consulta de la Unidad de columna.
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V.2. RECOGIDA DE DATOS.

Para la recogida de datos se utilizaron dos fichas. En la primera se recogieron los datos
demograficos y clinicos del paciente que se detallan a continuacién ademads del nombre y
numero de historia clinica del mismo. Para preservar el anonimato del paciente en esta ficha se
le asignd un nimero en funciéon del momento en el que era incluido en el estudio. En la segunda,
con el mismo numero de identificacidon, se incluyeron los datos correspondientes a la
clasificacion numérica de las alteraciones degenerativas que presentaba el paciente en la RM
del raquis lumbar.

En la primera ficha se recogieron los siguientes datos:
= Sexo.
= Edad en afos.

= Presencia de antecedentes familiares de patologia lumbar: lo definimos como la
presencia de alguna patologia lumbar diagnosticada en familiares
consanguineos de primer grado (padres y/o hijos) y en familiares consanguineos
de segundo grado (hermanos, abuelos, nietos) (146,

= Realizacién de actividad fisica: la OMS establece las recomendaciones
mundiales sobre la actividad fisica para la salud por tramos de edad. Estas
recomendaciones son: nifios y jovenes de 5 a 17 afios que inviertan como
minimo 60 minutos diarios en actividades fisicas de intensidad moderada a
vigorosa; adultos de 18 a 64 afios que dediquen como minimo 150 minutos
semanales a la prdctica de actividad fisica aerébica, de intensidad moderada, o
bien 75 minutos de actividad fisica aerdbica vigorosa cada semana, o bien una
combinacion equivalente de actividades moderadas y vigorosas; adultos de mas
de 65 afios que dediquen 150 minutos semanales a realizar actividades fisicas
moderadas aerdbicas, o bien algun tipo de actividad fisica vigorosa aerébica
durante 75 minutos, o una combinacién equivalente de actividades moderadas

(147)

y vigorosas Dichas recomendaciones se utilizaron para distinguir los

pacientes que realizaban la actividad fisica ajustada a su edad y los que no.
=  Puntuacién de EVA en reposo y durante la actividad.
= Zona de dolor principal.
= Valoracidn de la deambulacion de puntillas y talones.

= Valoracién de la movilidad de la columna lumbar: flexién, extension,
lateralizacion izquierda, lateralizacion derecha, rotacion izquierda, rotacidn
derecha.
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V.3. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LA MUESTRA.

La edad media de toda la serie fue de 50,19+16,76 afios (rango de 7-81).

El sexo predominante fue el femenino con un porcentaje del 55% (tabla 2).

Sexo N2 pacientes | %
Femenino 66 55
Masculino 54 45

TABLA 2. CARACTERISTICAS EN CUANTO AL GENERO DE LA MUESTRA ESTUDIADA.

El 84,2% de los pacientes (101del total) no realizaban la actividad fisica recomendada
para su edad. El 12,5% de los pacientes (15 del total) presentaron antecedentes familiares de
patologia de la columna lumbar (tabla 3).

Actividad fisica N2 pacientes | %

Si 19 15,8
No 101 84,2
Antecedentes familiares

Si 15 12,5
No 105 87,5

TABLA 3. CARACTERISTICAS EN CUANTO A LA ACTIVIDAD FiSICA Y LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE PATOLOGIA LUMBAR DE
LA MUESTRA ESTUDIADA.
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V.4. PARAMETROS CLIiNICOS.

V.4.1. VALORACION DEL DOLOR.

El dolor fue valorado en funcion de la escala visual analdgica (figura 39), considerando
el 0 como el estado de ausencia de dolor y el 10 como el maximo dolor posible. Estos valores
son sefalados por el paciente mediante un marcador deslizante a lo largo de una escala de 10
cm.

Se le indicd al paciente que expresara el dolor que sentia cuando se encontraba en
reposo (en la cama) y durante un esfuerzo (en aquellas tareas que requieren de la movilidad de
la columna lumbar).

ESCALA VISUAL ANALOGICA - EVA &I)
www.eletroterapia.com.br

FIGURA 39. EJEMPLO DE EVA (148),
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V.4.2. ZONA DE DOLOR.

En cada paciente evaluamos la zona de dolor lumbar mediante un sencillo mapa de dolor
(figura 40). En el mismo se delimitaron diferentes zonas que se detallan a continuacion.

e Zona 1: acotada entre la Ultima costilla de cada hemitérax y la apéfisis espinosa de L1y
la cresta iliaca de ambos lados y la apdfisis espinosa de L4.

e Zona 2: desde el borde inferior de la zona anterior hasta el inicio de la hendidura
interglutea, tomando como referencia el coxis.

e Zona 3: desde el borde inferior de la zona anterior hasta el pliegue gluteo. Se dividié en
zona 3l (nalga izquierda) y zona 3D (nalga derecha).

e Zona4: desde el borde inferior del pliegue gluteo hasta la punta de los dedos del pie. Se
dividio también en zona 4l (izquierdo) y zona 4D (derecho).

El paciente sefalalaba la zona correspondiente de dolor. Cuando el paciente referia la
afectacion de dos o mas zonas, en la ficha se indicé la zona de afectacidon mas distal.

ULTIMA COSTILLA
L1

L4
CRESTA ILIACA

INICIO DE NALGAS

FIN DE NALGAS

FIGURA 40. ESQUEMA DE LAS ZONAS DE DOLOR (149,
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V.4.3. PUNTILLAS-TALONES.

Evaluamos en cada paciente la capacidad de andar de puntillas y de talones
especificando si el paciente podia o no realizarlas. Esta prueba permite valorar de forma rapida
el estado neuroldgico de los miembros inferiores, sobre todo de las ultimas raices nerviosas
lumbares y primera sacra, que son las que se suelen afectar en estos pacientes.

Cuando existe una afectacion de las raices L4 y/o L5, el paciente no puede andar de
talones, debido a que estas raices son las responsables de inervar a los musculos que realizan la
flexidn dorsal del tobillo y pie

Cuando existe una afectacién de la raiz nerviosa S1, el paciente no puede andar de
puntillas, debido a que esta raiz es la responsable de inervar los musculos que realizan la flexion
plantar del tobillo y pie.

V.4.4. MOVILIDAD DE LA COLUMNA LUMBAR.

En cada paciente valoramos de forma global la movilidad de la columna vertebral lumbar
puesto que con la degeneracién lumbar puede verse disminuida.

Los movimientos evaluados son:

e Flexidn. Una vez se situo el paciente en bipedestacion, de espaldas al evaluador, y con
los pies juntos, se le indicd que flexionara el tronco hasta intentar tocar, con las manos,
la punta de los dedos de sus pies, sin doblar las rodillas.

e Extensidon. En la misma posicién de partida que en el anterior movimiento, el
evaludador, situado a un lado del paciente, fijaba la pelvis del mismo indicandole que
extendiera el tronco sin doblar las rodillas.

e Rotacion. Puede ser izquierda o derecha. Con el paciente en la posicién de partida
anterior, el evaluador, situado detras del paciente, fijaba la pelvis del mismo indicddole
que girara el tronco hacia un lado, regresando a continuacion a la posicién de partida
para repetir el movimiento hacia el lado contrario.

e lateralizacidn. Puede ser izquierda o derecha. Con el paciente en la posicion de partida
anterior, el evaluador, situado detras del paciente, fijaba la pelvis del mismo
indicandole que inclinara el tronco hacia un lado, regresando a continuacién a la
posicion de partida para repitir el movimiento hacia el lado contrario.

En cada movimiento el evaluador realizé una estimacion visual de la amplitud del mismo
(menos de un 50% del total; igual o superior al 50% del total) que se recogié en la ficha
correspondiente.
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V.5. PATRON LUMBAR DEGENERATIVO.

Para establecer el PLD empleamos la clasificacidn numérica ya comentada.

La determinacién del PLD de cada paciente se realizd mediante el andlisis de las
imagenes potenciadas en T2 de la RM por el mismo evaluador aunque, en ningin momento,
coincidieron con las exploraciones clinicas de los pacientes. Los datos obtenidos se incluyeron
en la segunda ficha de recogida de datos.

En cada UF de la columna vertebral lumbar se estudid la degeneracidn de esta tanto en
el plano medio-sagital (disco intervertebral) como en el axial (facetas articulares).

De esta manera puntuamos el grado de degeneracién de cada uno de los elementos
estudiados. Después sumamos las cifras obtenidas en cada uno de los planos para obtener la
puntuacion en cada una de las cinco UF de la columna lumbar. Si la puntuacién de una UF es
mayor o igual a 5, suma uno mas para la puntuacion final, que la incluimos junto a las siglas PLD.
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V.6. METODO ESTADISTICO.

Se ha realizado una estadistica descriptiva de todas las variables con determinacién de
la distribuciéon de frecuencias y parametros estadisticos como la media.

La comparaciéon de las variables de datos demograficos y pardmetros clinicos con la
variable PLD se ha hecho mediante pruebas de la Chi-cuadrado de Pearson. En este tipo de
analisis también hemos empleado los residuos corregidos, considerando como asociacion
estadisticamente significativa positiva si el valor de este es mayor de 2 y negativa si es menor de
-2.

La comparacidn de las variables edad y PLD se ha realizado mediante un test ANOVA de
un factor con pruebas post hoc DMS.

La comparacidn de la puntuacién media final de cada unidad funcional entre si se ha
realizado mediante un test ANOVA de un factor con pruebas post hoc DMS.

En todos los contrastes se ha considerado como pardametro estadisticamente
significativo una p < 0,05.

El paquete estadistico utilizado ha sido el SPSS 22.0.
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VI.RESULTADOS.
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VI.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS PARAMETROS CLINICOS.

V.1.1. VALORACION DEL DOLOR (EVA).

El valor medio del EVA que manifiesta el paciente cuando esta en reposo de toda la
muestra es de 6,97+1,47. El valor medio del EVA que manifiesta el paciente cuando realiza un
esfuerzo es de 8,52+1,15.

V.1.2. ZONA DE DOLOR.

La zona en la que mas frecuentemente aparece el dolor es la 2 (30,8%). En los graficos 1
y 2 se especifica la distribucién del dolor segun las distintas zonas ya mencionadas con
anterioridad.

Zona de dolor
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GRAFICO 1. DISTRIBUCION DE LA ZONA DE DOLOR EN LA MUESTRA ESTUDIADA.
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Zona de dolor (%)
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GRAFICO 2. DISTRIBUCION DE LA ZONA DE DOLOR EN LA MUESTRA ESTUDIADA.

V.1.3. PUNTILLAS-TALONES.

El 95% de los pacientes (114 casos del total) es capaz de andar de puntillas. Mientras
que el 94,2% de los pacientes (113 casos del total) es capaz de andar de puntillas (tabla 4).

Puntillas | N2 pacientes | %

Si 114 95
No 6 5
Talones

Si 113 94,2
No 7 5,8

TABLA 4. CARACTERISTICAS EN CUANTO A LA CAPACIDAD DE ANDAR DE PUNTILLAS Y DE TALONES DE LA MUESTRA
ESTUDIADA.
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VI.1.4. MOVILIDAD DE LA COLUMNA LUMBAR.

En todos los movimientos examinados de la columna lumbar se aprecia que la mayoria
de los pacientes son capaces de realizarlos en un 50% o mas de su amplitud (graficos 3, 4,5y 6).
El movimiento de flexion se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes (15 del total); el
movimiento de extensidn se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes (15 del total); el
movimiento de rotacion izquierda se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes (15 del
total); el movimiento de rotacién derecha se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes
(15 del total); el movimiento de lateralizacion izquierda se encuentra limitado en un 11,7% de
los pacientes (14 del total); y el movimiento de lateralizacion derecha se encuentra limitado en
un 10,8% de los pacientes (13 del total).
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GRAFICO 3. CARACTERISTICAS EN CUANTO A LA MOVILIDAD LUMBAR DE LA MUESTRA ESTUDIADA.
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Extension
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GRAFICO 4. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE FLEXIONAN (IZQUIERDA) Y EXTIENDEN (DERECHA) MENOS DEL 50%.

Rotacion
izquierda

12,5%

H>=50%
m<50%

Rotacion derecha

12,5%
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m<50%

GRAFICO 5. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE REALIZAN ROTACION IZQUIERDA (IZQUIERDA) Y ROTACION DERECHA
(DERECHA) MENOS DEL 50%.

Lateralizacion
izquierda

11,7%

B >=50%
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GRAFICO 6. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE REALIZAN LATERALIZACION IZQUIERDA (IZQUIERDA) Y LATERALIZACION
DERECHA (DERECHA) MENOS DEL 50%.
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VI.2. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS PARAMETROS
RADIOLOGICOS.
VI.2.1. PATRON LUMBAR.

El patrén lumbar mas frecuente hallado es el PLD 5, observandose en el 40,83% de los
pacientes (49 del total) (tabla 5).

PLD | n? pacientes | % del total
0 10 8,33

1 11 9,17

2 14 11,67

3 23 19,17

4 13 10,83

5 49 40,83

TABLA 5. GRADOS DE PLD DE LA MUESTRA ESTUDIADA.

VI.2.2. PUNTUACION MEDIA POR UNIDAD FUNCIONAL.

La unidad funcional con una puntuacién mas elevada es la unidad funcional 4, con una
puntuacion media de 5,54. Ademds observamos codmo esta puntuacién media desciende
conforme nos acercamos a la UF1 (tabla 6 y grafico 7).

Unidad funcional | Puntuacién media | Desviacion estandar
5 5,43 1,904
4 5,54 2,008
3 4,70 2,117
2 3,59 2,502
1 2,99 2,258

TABLA 6. PUNTUACION MEDIA POR UNIDAD FUNCIONAL.
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GRAFICO 7. PUNTUACION MEDIA POR UNIDAD FUNCIONAL.

VI.2.3. PUNTUACION POR UNIDAD FUNCIONAL SEGUN GRADO DE AFECTACION
(GRAFICO 8).

Recordamos que definimos: normal para una puntuacion de 0; leve para una puntuacién
de 1,2,3 6 4; moderada para una puntuacién de 5 6 6; severa para una puntuacién de 7 u 8.

VI.2.3.1. Unidad 5.

La afectacion de grado moderado es la mds frecuente en esta unidad con un porcentaje
del 49,17% con respecto al total (tabla 7).

Unidad 5 n? pacientes %

Severa 41 34,17
Moderada 59 49,17
Leve 16 13,33
Normal 4 3,33

TABLA 7. DISTRIBUCION DEL GRADO DE AFECTACION EN LA UFS.
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VI.2.3.2. Unidad 4.

La afectacion de grado moderado es la mas frecuente en esta unidad con un porcentaje
del 44,16% con respecto al total (tabla 8).

Unidad 4 n? pacientes %

Severa 47 39,17
Moderada 53 44,16
Leve 15 12,5
Normal 5 4,17

TABLA 8. DISTRIBUCION DEL GRADO DE AFECTACION EN LA UF4.

VI.2.3.3. Unidad 3.

La afectacion de grado moderado es la mas frecuente en esta unidad con un porcentaje
del 54,17% con respecto al total (tabla 9).

Unidad 3 n?2 pacientes %
Severa 21 17,5
Moderada 65 54,17
Leve 30 25
Normal 4 3,33

TABLA 9. DISTRIBUCION DEL GRADO DE AFECTACION EN LA UF3.

VI.2.3.4. Unidad 2.

La afectacion de grado moderado es la mas frecuente en esta unidad con un porcentaje
del 44,16% con respecto al total (tabla 10).

Unidad 2 n? pacientes %
Severa 14 11,67
Moderada 53 44,16
Leve 42 35
Normal 11 9,17

TABLA 10. DISTRIBUCION DEL GRADO DE AFECTACION EN LA UF2.
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VI.2.3.5. Unidad 1.

La afectacion de grado leve es la mas frecuente en esta unidad con un porcentaje del

48,33% con respecto al total (tabla 11).

Unidad 1 n? pacientes %
Severa 4 3,33
Moderada 48 40
Leve 58 48,33
Normal 10 8,34

TABLA 11. DISTRIBUCION DEL GRADO DE AFECTACION EN LA UF1.

Salvador Garcia Hortelano

Unidad 5

Unidad 4

Unidad 3

Unidad 2

Unidad 1
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H Leve
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GRAFICO 8. DISTRIBUCION DEL GRADO DE AFECTACION POR UNIDAD FUNCIONAL.
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VI.2.4. HALLAZGOS EN LA RM DE LOS PACIENTES.

VI.2.4.1. Hallazgos en el plano sagital (disco intervertebral).

Dentro del plano sagital, el 3,33% de los pacientes (4 del total) no presenta alteraciones
(puntuacién 0) de ninguna de sus unidades funcionales.

Un 79,17% de los pacientes (95 del total) presenta pérdida del brillo discal (puntuacion
1) en alguna de sus unidades funcionales.

Un 79,17% de los pacientes (95 del total) presenta una o mas protrusiones discales
(puntuacién 2), siendo lo mas frecuente presentar una protrusion discal (38,34% del total de
pacientes) (tabla 12 y graficos 9 y 10).

Un 62,5% de los pacientes (75 del total) presenta una o mas hernias discales (puntuacion
3), siendo lo mas frecuente presentar una hernia discal (39,17% del total de pacientes) (tabla 12
y graficos 9y 10).

Numero de Hernia discal Protrusion discal
unidades
funcionales
donde se
presenta
ne % dentro los % del | n2 % dentro de los % del
pacientes | que presentan | total pacientes | que presentan total
una o mas una o mas
hernias protrusiones
discales discales
0 45 0 37,5 25 0 20,84
1 47 62,67 39,17 46 48,43 38,34
2 17 22,67 14,17 28 29,47 23,33
3 6 8 5 13 13,68 10,83
4 4 5,33 3,33 7 7,37 5,83
5 1 1,33 0,83 1 1,05 0,83

TABLA 12. HERNIAS Y PROTRUSIONES DISCALES ENCONTRADAS EN LA MUESTRA.
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Numero de pacientes Numero de pacientes
con Hernia discal con Protrusion discal
20,83%
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= Ninguna = Una o mas = Ninguna = Una o mas

GRAFICO 9. PORCENTAJE DE HERNIAS Y PROTRUSIONES DISCALES ENCONTRADAS EN LA MUESTRA.
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GRAFICO 10. NUMERO DE HERNIAS Y PROTRUSIONES DISCALES ENCONTRADAS EN LA MUESTRA.
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VI.2.4.2. Hallazgos en el plano axial (facetas articulares).

Dentro del plano axial, un 4,16% de los pacientes (5 del total) no presenta alteraciones
degenerativas de las facetas articulares (puntuacién 0) de ninguna de sus unidades funcionales.

El 95.83% de los pacientes (115 del total) presenta alteraciones degenerativas de las

facetas articulares (puntuacién 4) de alguna de sus unidades funcionales.

El 15,83% de los pacientes (19 del total) presenta una estenosis de canal (puntuacién 5)
en una o mas unidades funcionales (tabla 13 y grafico 11).

Numero de unidades
funcionales donde se presenta

Estenosis de canal

ne % dentro los que presentanunao | %  del
pacientes | mas estenosis de canal total

0 101 0 84,17

1 15 78,94 12,5

2 4 21,06 3,33

3 0 0 0

4 0 0 0

5 0 0 0

TABLA 13. ESTENOSIS DE CANAL ENCONTRADAS EN LA MUESTRA.

Numero de pacientes
con Estenosis de canal

15,83%

|
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GRAFICO 11. ESTENOSIS DE CANAL ENCONTRADAS EN LA MUESTRA.
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VI1.2.5. PUNTUACION POR UNIDAD FUNCIONAL Y PLANO EN EL ESPACIO (GRAFICOS 12Y
13).

VI.2.5.1. Unidad 5.

El 85% de los pacientes presenta algun tipo de alteracion en el plano axial (facetas
articulares), siendo el hallazgo mas frecuente el de la presencia de alteraciones degenerativas
(puntuacién 4) (tabla 14).

El 95% de los pacientes presenta algun tipo de alteracion en el plano sagital (disco
intervertebral), siendo el hallazgo mas frecuente el de hernia discal (puntacién 3) (tabla 14).

Axial n? pacientes %
0 18 15
4 100 83,33
5 2 1,67
Sagital n? pacientes %
0 0 5
1 31 25,83
2 41 34,17
3 42 35

TABLA 14. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN LA UF5.

VI.2.5.2. Unidad 4.

El 85% de los pacientes presenta algun tipo de alteracién en el plano axial (facetas
articulares), siendo el hallazgo mas frecuente el de la presencia de alteraciones degenerativas
(puntuacién 4) (tabla 15).

El 94,16% de los pacientes presenta algln tipo de alteracion en el plano sagital (disco
intervertebral), siendo el hallazgo mas frecuente el de protrusidn discal (puntuacion 2) (tabla
15).

Axial n? pacientes %
0 18 15
4 91 75,83
5 11 9,17
Sagital n? pacientes %
0 7 5,84
1 22 18,33
2 49 40,83
3 42 35

TABLA 15. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN LA UF4.
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VI.2.5.3. Unidad 3.

El 76,67% de los pacientes presenta algun tipo de alteracién en el plano axial (facetas
articulares), siendo el hallazgo mas frecuente el de la presencia de alteraciones degenerativas

(puntuacién 4) (tabla 16).

El 91,67% de los pacientes presenta algln tipo de alteracion en el plano sagital (disco
intervertebral), siendo el hallazgo mas frecuente el de protrusidn discal (puntuacion 2) (tabla

16).

Axial n? pacientes %
0 28 23,33
4 84 70
5 8 6,67
Sagital n? pacientes %
0 10 8,33
1 30 25
2 62 51,17
3 18 15

TABLA 16. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN LA UF3.

VI.2.5.4. Unidad 2.

El 54,17% de los pacientes no presenta ningun tipo de alteracién en el plano axial

(facetas articulares) (puntuacion 0) (tabla 17).

El 90% de los pacientes presenta algun tipo de alteracion en el plano sagital (disco
intervertebral), siendo el hallazgo mas frecuente el de pérdida del brillo discal (puntuacién 1)

(tabla 17).
Axial n? pacientes %
0 65 54,17
4 52 43,33
5 3 2,5
Sagital n? pacientes %
0 12 10
1 74 61,67
2 21 17,5
3 13 10,83

TABLA 17. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN LA UF2.
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VI.2.5.5. Unidad 1.

El 52,5% de los pacientes no presenta ningun tipo de alteracion en el plano axial (facetas
articulares) (puntuacion 0) (tabla 18).

El 88,33% de los pacientes presenta algln tipo de alteracion en el plano sagital (disco
intervertebral), siendo el hallazgo mas frecuente el de pérdida del brillo discal (puntuacion 1)
(tabla 18).

Axial n? pacientes %
0 63 52,5
4 56 46,67
5 1 0,83
Sagital n? pacientes %
0 14 11,67
1 82 68,33
2 20 16,67
3 4 3,33

TABLA 18. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN LA UF1.
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GRAFICO 12. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN EL PLANO AXIAL (FACETAS ARTICULARES) POR UNIDAD FUNCIONAL.
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GRAFICO 13. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN EL PLANO SAGITAL (DISCO INTERVERTEBRAL) POR UNIDAD FUNCIONAL.
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VI.3. ESTUDIO COMPARATIVO DE LAS VARIABLES.

VI.3.1. PATRON LUMBAR Y PARAMETROS CLINICOS.
VI.3.1.1. Sexo.

No se evidencian diferencias estadisticamente significativas al comparar el PLD con el
sexo.

Tanto en el sexo masculino como en el femenino el mas frecuente es elPLD5. El menos
frecuente en el sexo masculino es el PLDO y en el sexo femenino el PLD1 (tabla 19 y gréfico 14).

PLD Masculino Femenino
n2 % dentro del sexo | % del | n2 % dentro del sexo | % del
pacientes | masculino total pacientes | femenino total
0 2 3,7 1,7 8 12,1 6,7
1 7 13 5,8 4 6,1 3,3
2 7 13 5,8 7 10,6 5,8
3 7 13 5,8 16 24,2 19,2
4 6 11,1 5 7 10,6 5,8
5 25 46,3 20,8 24 36,4 20

TABLA 19. DISTRIBUCION DEL PLD SEGUN EL SEXO.

25 24
20
15
B Masculino
10 H Femenino

16
° 7 77 7 7
6
5 4
2
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PLD O PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 14. DISTRIBUCION DEL PLD SEGUN EL SEXO.
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VI.3.1.2. Edad.

Se observa de forma estadisticamente significativa (p<0,0001) cémo conforme
aumentael PLD, la edad media es mayor (tablas 20y 21, grafico 15).

PLD | n2 pacientes | Edad media | Desviacion tipica

0 10 25,90 19,796

1 11 38,82 9,816

2 14 45,29 18,193

3 23 48,96 15,558

4 13 54,54 13,036

5 49 58,53 11,096

TABLA 20. PLD SEGUN LA EDAD MEDIA.
Suma de Media
cuadrados gl cuadratica F Sig.

Inter-grupos 11348,807 5 2269,761 11,725 0,00005
Intra-grupos 22067,785 114 193,577
Total 33416,592 119

TABLA 21. ANALISIS ESTADISTICO ANOVA DE UN FACTOR (PLD Y EDAD).

Edad (afios)

70

60 58,53

50 743,96
,29

40 38,82
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PLDO PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 15. PLD SEGUN LA EDAD MEDIA.
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VI.3.1.3. Actividad fisica.

Salvador Garcia Hortelano

Al comparar estas dos variables se evidencian diferencias estadisticamente significativas

(p=0,001) entre el PLD que presentan los individuos que realizan actividad fisica y los que no la
hacen (tablas 22 y 23).

Dentro de los que no practican actividad fisica, el PLD5 es el mas frecuente (45,5%) (tabla
22 y grafico 16).

Dentro de los que si practican actividad fisica, el PLDO es el mds frecuente (31,6%) (tabla
22 y gréfico 16).

PLD No Act.Fisica Si Act.Fisica

n? % dentro de losque | % del | n? % dentro de losque | % del
pacientes | no practican total pacientes | si practican total

0 4 4 3,3 6 31,6 5

1 9 8,9 7,5 2 10,5 1,7

2 10 9,9 8,3 4 21,1 3,3

3 20 19,8 16,7 3 15,8 2,5

4 12 11,9 10 1 5,3 0,8

5 46 45,5 38,3 3 15,8 2,5

TABLA 22. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PRACTICAN ACTIVIDAD FiSICA Y LOS QUE NO.

Sig. asintética

Valor gl (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 20,636° 5 0,001
Razoén de verosimilitudes 16,778 5 0,005
Asociacion lineal por lineal 14,932 1 0,000
N de casos validos 120

TABLA 23. ANALISIS ESTADISTICO PRUEBAS DE LA CHI-CUADRADO (PLD Y ACTIVIDAD FiSICA).

a. 5 CASILLAS (41,7%) TIENEN UNA FRECUENCIA ESPERADA INFERIOR A 5. LA FRECUENCIA MiNIMA ESPERADA ES 1,58.
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® No deporte

B Si deporte

PLD O PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 16. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PRACTICAN ACTIVIDAD FiSICA Y LOS QUE NO.

VI.3.1.4. Antecedentes familiares.

A pesar de no existir diferencias estadisticamente significativas entre el PLD y los
antecedentes familiares de patologia lumbar, el analisis posterior de los residuos corregidos
puso en evidencia que existe asociacion estadisticamente significativa positiva entre los
individuos que presentan un PLD 5 y tienen antecedentes familiares de patologia lumbar (tablas
24-25 y grafico 17).

PLD No Antecedentes Familiares Si Antecedentes Familiares
ne % dentro de los que % del | n2 % dentro de losque | % del
pacientes | no tienen total pacientes | sitienen total

antecedentes antecedentes

0 9 8,6 7,5 1 6,7 0,8

1 10 9,5 8,3 1 6,7 0,8

2 12 11,4 10 2 13,3 1,7

3 22 21 18,3 1 6,7 0,8

4 13 12,4 10,8 0 0 0

5 39 371 32,5 10 66,7 8,3

TABLA 24. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE TIENEN ANTECEDENTES FAMILIARES Y LOS QUE NO.
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PLD No Antecedenes Familiares Si Antecedentes Familiares
0 0,2 -0,2
1 0,4 -0,4
2 -0,2 0,2
3 1,3 -1,3
4 1,4 -1,4
5 -1,2 2,2

TABLA 25. RESIDUOS CORREGIDOS.
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GRAFICO 17. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE TIENEN ANTECEDENTES FAMILIARES Y LOS QUE NO.
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VI.3.1.5. Valoracion del dolor (EVA).

En las siguientes tablas se especifican los valores medios de EVA que manifiesta tener el
paciente cuando esta en reposo y cuando realiza un esfuerzo segln el PLD. Al comparar todos
estos valores medios evidenciamos que no existen diferencias estadisticamente significativas
entre los distintos PLD (tabla 26 y grafico 18).

EVA en reposo
PLD | Media | Desviacién estandar | Rango

0 6,9 1,220 5-9
1 6,91 1,505 4-9
2 6,79 1,739 4-9
3 7 1,504 4-9
4 7 1,414 4-9
5 7,04 1,414 4-9

EVA en esfuerzo
PLD | Media | Desviacién estandar | Rango

0 8,5 1,118 6-10

1 8,45 0,987 7-10

2 8,5 1,402 6-10

3 8,52 1,175 6-10

4 8,61 1,003 7-10

5 8,53 1,089 6-10

TABLA 26. PLD Y EVA MEDIO EN REPOSO Y DURANTE EL ESFUERZO.
EVA
10
9
8 [ -85 - 845 | 85 852 | 861 | = - n 7 8,53
7 - . ; ’ /04
6
5 =¢—EVA en reposo
4 =i=EVA en esfuerzo
3
2
1
0 T T T T T )
PLD O PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 18. PLD Y EVA MEDIO EN REPOSO Y EN ESFUERZO.
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VI.3.1.6. Zona de dolor.

A pesar de no existir diferencias estadisticamente significativas entre el PLD y la zona de
dolor, el andlisis posterior de los residuos corregidos puso en evidencia que existe asociacion
estadisticamente significativa positiva entre el PLDO y la zona de dolor 1, y el PLD2 y la zona de
dolor 3I; y negativa entre el PLD5 y la zona de dolor 1 (tablas 27-33 y grafico 17).

Debido a estos hallazgos también realizamos una simplificaciéon de las zonas de dolor
para intentar aumentar la potencia. Para ello unimos la zona 3D con la 3l y la zona 4D con la 4l.
A pesar de esto, el analisis estadistico obtuvo los mismos resultados en cuanto a la zona 1 (tabla
34).

PLDO 1 2 |3D| 31 | 4D | 4l
n? pacientes 5 2 0 1 2 |0
% dentro del patronlumbar0 | 50 | 20| 0 |10 |20 | O
% dentro de lazonadedolor | 41,7 |54 | 0 (83 |7,1|0
% del total 42 (1,7| 0 |08 |1,7|0

TABLA 27. DISTRIBUCION DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLDO

PLD 1 1 2 (3D)| 31 |4D| 4l
n2 pacientes 1 6 1 1 0 2
% dentro del patréon lumbar1 | 9,1 |54,5(9,1|9,1| 0 | 18,2
% dentro de la zonadedolor | 8,3|16,2|6,7|83| 0 | 12,5

% del total 08 5 |08(08| 0 | 1,7
TABLA 28. DISTRIBUCION DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD1

PLD 2 1 2 3D 3l 4D 4]
n? pacientes 2 3 1 4 3 1
% dentro del patron lumbar2 | 14,3 | 21,4 | 7,1 | 28,6 (21,4 | 7,1
% dentro de la zonade dolor | 16,7 | 8,1 | 6,7 | 33,3 | 10,7 | 6,3

% del total 1,7 | 25 /08| 33 | 25 |08
TABLA 29. DISTRIBUCION DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD2

PLD 3 1 2 3D | 31| 4D 4]
n2 pacientes 2 5 4 0 8 4
% dentro del patréon lumbar3 | 8,7 | 21,7 | 17,4 | 0 | 348 | 17,4
% dentro de la zona de dolor | 16,7 | 13,5 | 26,7 | 0 | 28,6 | 25

% del total 1,7 | 42 | 33 | 0| 67 | 3,3
TABLA 30. DISTRIBUCION DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD3

PLD 4 1 2 3D | 3I aD | 4l
n2 pacientes 1 5 1 3 2 1
% dentro del patron lumbar4 | 7,7 | 38,5 | 7,7 | 23,1 | 15,4 | 7,7
% dentro de lazonadedolor | 83| 13,5|6,7 | 25 7,1 16,3

% del total 08| 42|08 25| 1,7 |08
TABLA 31. DISTRIBUCION DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD4
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PLD 5 1 2 3D 3l 4D 4]
n?2 pacientes 1 16 8 3 13 8
% dentro del patron lumbar5 | 2 | 32,7 |16,3|6,1| 26,5 | 16,3
% dentro de la zonadedolor | 8,3 |43,2|53,3| 25 |46,4| 50

% del total 08133 | 67 |25|10,8 | 6,7
TABLA 32. DISTRIBUCION DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD5

1 2 3D 3| 4D al
PLDO 4,4 0,8 -1,2 0 -0,3 -1,3
PLD1 0,1 1,8 0,4 -0,1 -1,9 0,5
PLD2 0,6 -0,8 -0,6 2,5 -0,2 -0,7
PLD3 0,2 -1,1 0,8 -1,8 1,4 0,6
PLD4 0,3 0,6 -0,6 1,7 -0,7 -0,6
PLD5 -2,4 0,4 1,1 -1,2 0,7 0,8

TABLA 33. RESIDUOS CORREGIDOS.

ml
m2
m3D
m 3|
m4aD
w4l
PLD O PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5
GRAFICO 19. PLD Y DISTRIBUCION DE ZONAS DE DOLOR.
1 2 3 4

PLDO 4,4 -0,8 -1 -1,1

PLD1 -0,1 1,8 -0,4 -1,3

PLD2 0,6 -0,8 1,3 -0,7

PLD3 -0,2 -1,1 -0,7 1,7

PLD4 -0,3 0,6 0,8 -1,1

PLD5 -2,4 0,4 0 1,2

TABLA 34. RESIDUOS CORREGIDOS.




Tesis Doctoral Salvador Garcia Hortelano

VI.3.1.7. Puntillas-Talones.

No se evidencian diferencias estadisticamente significativas al comparar el PLD con la
variable puntillas (tabla 35 y gréafico 20) ni con la variable talones (tabla 36 y grafico 21).

PLD Si Puntillas No Puntillas
ne % dentro de los | % del | n2 % dentrode losque | % del
pacientes | que si pueden total pacientes | no pueden total
0 10 8,8 8,3 0 0 0
1 11 9,6 9,2 0 0 0
2 14 12,3 11,7 0 0 0
3 21 18,4 17,5 2 33,3 1,7
4 13 11,4 10,8 0 0 0
5 45 39,5 37,5 4 66,7 3,3
TABLA 35. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN DEAMBULAR DE PUNTILLAS Y LOS QUE NO.
45
40
35
30
25
21 | Si Puntillas
20 B No Puntillas
15 14 13
10 11
10 -
4
57 2
0 0 0 0
0 1 T T T T T
PLDO PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 20. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN DEAMBULAR DE PUNTILLAS Y LOS QUE NO.
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PLD Si Talones No Talones
n? % dentro de los | % del | n? % dentro de los | % del
pacientes | que si pueden total pacientes | que no pueden total

0 10 8,8 8,3 0 0 0

1 11 9,7 9,2 0 0 0

2 14 12,4 11,7 0 0 0

3 21 18,6 17,5 2 28,6 1,7

4 13 11,5 10,8 0 0 0

5 44 38,9 36,7 5 71,4 4,2

TABLA 36. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN DEAMBULAR DE TALONES Y LOS QUE NO.

45 44

40

35

30

25
m Si Talones

20

® No Talones

15y
w

15

21
14
10 11

10 -

5
2
0 0 0 0
0 _ T T T T

PLD O PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

w
!

GRAFICO 21. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN DEAMBULAR DE TALONES Y LOS QUE NO.
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VI.3.1.8. Movilidad de la columna lumbar.
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A pesar de no existir diferencias estadisticamente significativas entre el PLD y las
variables de la movilidad de la columna lumbar, el andlisis posterior de los residuos corregidos
puso en evidencia que existe asociacidn estadisticamente significativa positiva del PLD5 con la

extension mayor o igual al 50% y la rotacion derecha igual o mayor del 50%; también existe una
asociacion estadisticamente negativa del PLD5 con la extensién menor del 50% y la rotacidn
derecha menor del 50% (tablas 37-42 y graficos 22-27)

PLD Flexion >=50% Flexiéon <50%
n2 % % Residuos n2 % % Residuos
pacientes | dentro del corregidos | pacientes | dentro del corregidos
de los total de los total
que que
flexion flexion
>=50% <50%
0 10 9,5 8,3 1,2 0 0 0 -1,2
1 11 10,5 9,2 1,3 0 0 0 -1,3
2 13 12,4 10,8 0,6 1 6,7 0,8 -0,6
3 18 17,1 15 -1,5 5 33,3 4,2 1,5
4 11 10,5 9,2 -0,3 2 13,3 1,7 0,3
5 42 40 35 -0,5 7 46,7 5,8 0’5

TABLA 37. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN FLEXIONAR Y LOS QUE NO.

40
35
30
25
20
15
10

Flexion

42

18
13
10 11 11
. 7

PLDO PLD 1

PLD 2

PLD

3

PLD 4

PLD 5

M Flexién >=50%

M Flexidon <50%

GRAFICO 22. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN FLEXIONAR Y LOS QUE NO.
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PLD Extension >=50% Extension <50%
ne % dentro | % Residuos ne % dentro | % Residuos
pacientes | de los que | del corregidos | pacientes | de los que | del corregidos
extension | total extension | total
>=50% <50%
0 10 9,5 8,3 1,2 0 0 0 -1,2
1 11 10,5 9,2 1,3 0 0 0 -1,3
2 13 12,4 10,8 0,6 1 6,7 0,8 -0,6
3 20 19 16,7 -0,1 3 20 2,5 0,1
4 12 11,4 10 0,6 1 6,7 0,8 -0,6
5 39 37,1 32,5 2,2 10 66,7 8,3 2,2
TABLA 38. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN EXTENDER Y LOS QUE NO.
Extension

40 39

35

30

25

20
20 M Extension >=50%
15 13 M Extension <50%
10 11 - 10
10
5 3
0
PLDO PLD1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 23. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN EXTENDER Y LOS QUE NO.
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PLD Rotacién izq >=50% Rotacidn izq <50%
ne % dentro % Residuos ne % dentro % Residuos
pacientes de los del | corregidos | pacientes de los del | corregidos
que total que total
rotacion rotacion
izq izq <50%
>=50%
0 10 9,5 8,3 1,2 0 0 0 -1,2
1 11 10,5 9,2 1,3 0 0 0 -1,3
2 13 12,4 10,8 0,6 1 6,7 0,8 -0,6
3 20 19 16,7 -0,1 3 20 2,5 0,1
4 11 10,5 9,2 -0,3 2 13,3 1,7 0,3
5 40 38,1 33,3 -1,6 9 60 7,5 1,6
TABLA 39. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO
Rotacion izquierda
40

40

35

30

25

20
20 M Rotacién izq >=50%
13 .7 . 0,
15 10 11 11 . B Rotacidn izq <50%
10
5 3 2
0 0 1
0
PLDO PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 24. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO.
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PLD Rotacion der >=50% Rotacion der <50%
ne % dentro | % Residuos ne % dentro | % Residuos
pacientes | de los del corregidos | pacientes | de los del corregidos
que total que total
rotacion rotacion
der der <50%
>=50%
0 10 9,5 8,3 1,2 0 0 0 -1,2
1 11 10,5 9,2 1,3 0 0 0 -1,3
2 13 12,4 10,8 0,6 1 6,7 0,8 -0,6
3 20 19 16,7 -0,1 3 20 2,5 0,1
4 12 11,4 10 0,6 1 6,7 0,8 -0,6
5 39 37,1 32,5 -2,2 10 66,7 8,3 2,2
TABLA 40. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO.
Rotacion derecha
40 39
35
30
25
20
20 M Rotacién der >=50%
15 T 13 12 M Rotacién der <50%
10 10
10
3
3 0 0 1 1
0
PLDO PLD 1 PLD 2 PLD 3 PLD 4 PLD 5

GRAFICO 25. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO.
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PLD Lateralizacion izq >=50% Lateralizacion izq <50%
ne % dentrode | % Residuos ne % dentrode | % Residuos
pacientes | los que del corregidos | pacientes | los que del corregidos
lateralizacion | total lateralizacion | total
izq >=50% izq <50%
0 10 9,4 8,3 1,2 0 0 0 -1,2
1 11 10,4 9,2 1,3 0 0 0 -1,3
2 13 12,3 10,8 0,6 1 7,1 0,8 -0,6
3 20 18,9 16,7 -0,2 3 21,4 2,5 0,2
4 11 10,4 9,2 -0,4 2 14,3 1,7 0,4
5 41 38,7 34,2 -1,3 8 57,1 6,7 1,3
TABLA 41. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO.
Lateralizacidn izquierda
41

40

35

30

25

20 M Lateralizacién izq >=50%

15 M Lateralizacion izq <50%

10

5
0
PLDO PLD1 PLD2 PLD3 PLD4 PLDS

GRAFICO 26. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO.
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PLD Lateralizacion der >=50% Lateralizacion der <50%
ne % dentrode | % Residuos ne % dentrode | % Residuso
pacientes | los que del corregidos | pacientes | los que del corregidos
lateralizacion | total lateralizacion | total
der >=50% der <50%
0 10 9,3 8,3 1,2 0 0 0 -1,2
1 11 10,3 9,2 1,2 0 0 0 -1,2
2 13 12,1 10,8 0,5 1 7,7 0,8 -0,5
3 20 18,7 16,7 -0,4 3 23,1 2,5 0,4
4 12 11,2 10 0,4 1 7,7 0,8 0,4
5 41 38,3 34,2 -1,6 8 61,5 6,7 1,6
TABLA 42. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO.
Lateralizacion derecha

40

35

30

25

20 M Lateralizacion der >=50%

15 M Lateralizacion der <50%

10

5
0
PLDO PLD1 PLD2 PLD3 PLD4 PLDS

GRAFICO 27. DISTRIBUCION DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO.
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VI.3.2. UNIDADES FUNCIONALES ENTRE SI.

Al comparar cada una de las cinco unidades funcionales entre si, observamos que
existen diferencias significativas (p<0,0001) de la puntuacién media entre todas ellas salvo al
comparar la UF5 y la UF4.

Comparacion de Diferencias relacionadas
medias de UF

95% Intervalo de

confianza para la

diferencia
Inferior Superior t gl Sig (bilateral)

UF5-UF4 -0,466 0,233 -0,661 | 119 0,510
UF5-UF3 0,284 1,166 3,252 | 119 0,001
UF5-UF2 1,356 2,310 7,611 | 119 0,000
UF5-UF1 1,999 2,868 | 11,090 | 119 0,000
UF4-UF3 0,481 1,202 | 4,620 | 119 0,000
UF4-UF2 1,499 2,401 8,568 | 119 0,000
UF4-UF1 2,137 2,963 | 12,221 | 119 0,000
UF3-UF2 0,720 1,497 | 5,650 | 119 0,000
UF3-UF1 1,330 2,086 8,946 | 119 0,000
UF2-UF1 0,357 0,843 4,892 | 119 0,000

TABLA 43. ANALISIS ESTADISTICO PRUEBA T DE COMPARACION DE UF ENTRE SI.
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VII. DISCUSION.
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La patologia lumbar se ha convertido en una de las mas prevalentes en la sociedad de
hoy, siendo una de las causas mas frecuentes de consulta *. La gran mayoria de las lumbalgias
crénicas suelen estar relacionadas con el proceso degenerativo de la columna lumbar, motivo
por el cual el diagndstico y manejo de este cobra también especial interés e importancia 719,

En base al conocimiento anatémico, biomecanico y fisiopatoldgico de la columna lumbar
y la enfermedad degenerativa de esta, nuestro grupo de trabajo propuso un sistema de
valoracion del estado degenerativo de la columna lumbar, llamada clasificacion numérica de las
alteraciones degenerativas del raquis lumbar que permite establecer el PLD de la columna de
cada paciente (),

Pese a haber realizado una busqueda minuciosa en distintas bases de datos (Pubmed,
Scopus, Crochane) sigue sin existir un sistema de caracteristicas similares. Kettler en 2006 (40
realizd una revisién sistematica sobre la validez y fiabilidad de los sistemas de gradacién de la
degeneracion discal y facetaria de la columna lumbar y cervical concluyendo que de los sistemas
basados en pruebas de imagen como la RM, el Unico recomendado para evaluar la degeneracion
discal era el de Pfirrmann de 2001y para valorar la degeneracion facetaria el de Weishaupt de
1999. Para las facetas no incluia el sistema de Luiz Pimenta de 2005 ¢”, que teniendo en cuenta
el indice de fiabilidad inter e intraobservador (Kappa 0,7, ICC 90%) nos parece mas valido. El
sistema que utiliza nuestro grupo es al menos tan fiable y valido (Kappa 0,68 para la alteraciones
sagitales y 0,54 para las alteraciones axiales) como Kettler recomienda en su estudio que deban
ser los sistemas de clasificacion (Kappa 0,6 para las alteraciones sagitales y 0,4 para las
alteraciones axiales).

No podemos considerar el disco o las facetas articulares de forma aislada para poder
valorar la alteracién del raquis en su conjunto. Fujiwara %% hizo hincapié en la necesidad de
la valoracidn global de la degeneracion espinal y demostrd su importancia, remarcando que ésta
incluia los cambios en las facetas y en los discos. Ademds observo que la cinematica de la unidad
funcional se vefa afectada por los cambios discales y articulares 2. Por lo tanto, la evaluacién
del estado degenerativo del raquis lumbar queda incompleta si no tenemos en cuenta los
elementos que entran a formar parte de este proceso. El sistema que hemos utilizado valora el
complejo triarticular, aspecto fundamental, ya que cualquiera de sus componentes puede ser
fuente de dolor y todos estan involucrados en el proceso degenerativo lumbar. Esto ultimo se
evidencia en la cascada degenerativa donde se ve como el proceso de degradacion comenzaba
por el disco y se extendia a las carillas articulares (%67,

Otro aspecto interesante a tener en cuenta es que con el sistema que hemos utilizado
tenemos la posibilidad de establecer el PLD con una sencilla formula que resume en 6 cifras la
totalidad de los cambios que encontramos en el raquis lumbar del paciente. Esto permite
hacernos una idea rapida de la severidad de los cambios que presenta, facilitando la
comunicacion entre los especialistas que tratamos a estos pacientes. Y ademas como se ha
demostrado en los trabajos de Medina Manuel M. %% puede ser utilizado por no especialistas
en la columna.

Por lo tanto, una vez que teniamos demostrado que estdbamos ante un sistema de
gradacion vdlido y fiable, nos propusimos seguir avanzado en el estudio del sistema de
clasificacidon numérica de las alteraciones degenerativas del raquis lumbar, ver cdmo se
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comporta el PLD en los pacientes de las consultas de la Unidad de Columna y su correlacién con
la clinica y exploracidn fisica de estos pacientes.

Al igual que algunos estudios como el de Abbas et al. ® no hemos encontrado
diferencias significativas de patrén lumbar en cuanto al sexo. Sin embargo otros estudios %
encuentran una mayor incidencia de la patologia degenerativa en los varones, probablemente
debido a los mayores esfuerzos inadecuados en el campo laboral (factores ambientales) y no a
factores intrinsecos relacionados con el sexo.

La enfermedad degenerativa lumbar no deja de ser un envejecimiento de la columnay
sus componentes. Sabemos que comienza a partir de los 20-30 afios y progresivamente la

12, 30, 53, 64, 65, 91
( ) hemos

cascada degenerativa va transcurriendo. Como la mayoria de estudios
observado que la enfermedad degenerativa lumbar es un proceso edad-dependiente. Este
aspecto estd muy relacionado con los cambios que con la edad se producen en el complejo
triarticular. De este modo, aplicando la clasificacién propuesta, hemos apreciado que el nimero

de unidades afectadas (PLD) es superior en los pacientes de mayor edad.

En relacion a la influencia de la actividad fisica, como ya indicamos, los pacientes que no
practican actividad fisica de forma regular y adecuada a su edad presentaban un PLD mas
elevado de forma estadisticamente significativa. Por ello estamos de acuerdo con la opinién de
Pérez Guisado en 2006 *® que concluyé que la falta de realizacién de ejercicio fisico era un factor
de riesgo para la degeneracion discal lumbar. Por lo tanto, en funcién de nuestros resultados y
las opiniones de otros autores deberiamos aconsejar a nuestros pacientes que, de forma
preventiva, no dejen de realizar actividad fisica. No se trata de sobrecargar innecesariamente la
columna con cargas pesadas, porque esto sera contraproducente, sino de realizar un ejercicio
fisico sencillo y acorde a la edad y caracteristicas de cada uno. También es cierto que los
pacientes con una mayor degeneracion de la columna lumbar (PLD mas altos) no se ven
capacitados para realizar actividad fisica alguna debido a la sintomatologia dolorosa que
presentan por lo que pensamos que la actividad fisica mantenida a lo largo de la vida protegerd
de la degeneracion lumbar.

Se sigue estudiando la importancia de los factores genéticos en el desarrollo de la
enfermedad degenerativa lumbar. McGregor en 2004 ©® demostraba con su estudio la
sustancial contribucién genética al desarrollo del dolor severo de espalda. Sugeria que la
lumbalgia tiene una compleja etiologia genética, en la que los determinantes genéticos de la
degeneracion discal suponen sélo una parte. De hecho, la busqueda de genes especificos para
el dolor de espalada debe extenderse aunque también se deben incluir mecanismos patoldgicos,
fisiolégicos y de comportamiento para entender este complejo proceso. Al parecer, existe una
importante agregacion familiar en los fendmenos de degeneracidon discal. Sin embargo, no se
sabe con seguridad si ésta se debe a factores genéticos o a factores ambientales compartidos
por los miembros del entorno familiar. Varios estudios ©°®? remarcan la existencia de los
factores genéticos. Nosotros hemos encontrado una asociacién estadisticamente significativa
entre los pacientes con un maximo grado de afectacion (PLD5) y la existencia de antecedentes
familiares de patologia lumbar. Estamos de acuerdo con las teorias que valoran la importancia
de los factores genéticos en la predisposicién a sufrir degeneraciéon en la regidon lumbar aunque
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no descartamos la influencia de los factores ambientales que coincidan en los miembros de una
familia.

Uno de los grandes inconvenientes que supone esta patologia es la poca correlacion
existente entre la sintomatologia y los hallazgos radioldgicos. Aproximadamente un tercio de
pacientes asintomaticos tienen alteraciones degenerativas en la columna lumbar vista por RM
), Van Tulder en 1997 9 afirma que existe una asociacién entre la degeneracién lumbar y los
cuadros de lumbalgia inespecifica. Lo que no esta tan claro es la relacidn de la severidad de
dichos sintomas con la severidad de la degeneracion lumbar. Multitud de estudios verifican esta
ausencia de correlacién y afirman que la relevancia clinica de los hallazgos degenerativos de la
columna en la RM permanece incierto *%%, Ashraf et al ®® no encuentran correlacién significativa
entre la severidad de los cambios morfoldgicos de la artrosis facetaria y los valores de escalas
funcionales. Endean et al realizan un metaandlisis °* concluyendo que la protrusién discal, la
compresion o desplazamiento de raices nerviosas, la degeneracion del disco y las zonas de
hiperintensidad estdn todas relacionadas con el dolor lumbar aunque ninguna de ellas, de forma
individual, sea la responsable del mismo. Corniola en 2016 *%) evalud, en pacientes en lista de
espera para cirugia de columna, la asociacién entre las clasificaciones de Modic y Pfirrmann con
cuestionarios de severidad de sintomatologia y no encontré asociacién. En nuestro estudio
hemos valorado la intensidad del dolor segun el EVA y no hemos encontrado, como en la
mayoria de la bibliografia, que los pacientes con mas dolor presenten mayor degeneracién en la
columna (mayor PLD). No obstante queremos sefalar los elevados valores de dolor que
presentan la gran mayoria de los casos independientemente del grado de afectacion
morfoldgica detectado. Pensamos que esto es debido, probablemente, a que son pacientes de
por si afectados, resistentes a las terapias conservadoras (tratamiento médico, rehabilitacion,
etc.) y candidatos a precisar de un tratamiento quirurgico de su columna lumbar por lo que seria
interesante aplicar esta clasificacion a una poblacién mas variada para analizar si existe o no
relacidn entre la clinica y el PLD.

En relacidn a las zonas de localizacidn del dolor no hemos encontrado trabajos en los
que se haga referencia a las mismas. En nuestro estudio la zona de dolor mas frecuente (30,8%
de los casos) es la que se localiza entre las crestasiiliacas y el inicio de las nalgas (zona 2), aunque
no hemos encontrado asociacidn con ninguno de los PLD, por lo que es posible que intervengan
otras estructuras en la presencia del dolor en dicha zona. Como dato interesante destacariamos
gue hemos encontrado asociacidn significativa positiva entre el PLDO y el dolor en la zona 1 asi
como asociacidn significativa negativa entre el PLD5 y el dolor en dicha zona. Creemos que la
asociacion del dolor en la zona 1 junto a una menor degeneracion de las estructuras de la
columna (PLDO) deberia inducirnos a pensar que este dolor sea, probablemente, de origen
muscular. Ademas la afectacién importante de todas las unidades funcionales (PLD5) no se
relaciona con la aparicion de dolor en esta zona si no que el dolor tiende a desplazarse
distalmente. Por lo tanto los pacientes con dolor irradiado van a presentar un PLD mas severo
gue nos hara plantearnos la necesidad de intervenirlos quirdrgicamente.

No hemos encontrado referencias de relacién entre las pruebas de puntillas-talones y el
numero de unidades afectadas en la degeneracion de la columna lumbar. A pesar de no haber
encontrado asociacion entre el PLD y la prueba puntillas-talones, hemos observado que todos
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los pacientes con un PLD inferior a 3 han sido capaces de andar de puntillas y de talones. Por lo
tanto debemos pensar que, en ellos, no existe afectacion radicular motora.

Con respecto a la movilidad sélo hemos encontrado asociacién significativa positiva
entre el PLD5 y la disminucién de la extensién y rotacién derecha menor de 50%. De igual modo
la asociacién significativa ha sido negativa entre el PLD5 y la posibilidad de que la extensidn y
rotacion derecha sea igual o superior del 50%. Creemos que ello es debido a que a mayor PLD
es mayor el numero de unidades funcionales afectadas y, por lo tanto, mayor sera la afectacion
de la movilidad. Esto es légico porque sabemos que en todo proceso degenerativo de una
articulacién se altera la movilidad de esta y en la columna lumbar se concentran 15
articulaciones (3 por UF) 223 con sus correspondientes procesos degenerativos. Ademas
hemos observado que en aquellos pacientes que presentaron un PLD menor de 2 la amplitud de
los movimientos realizados fue igual o superior al 50% de la amplitud normal.

En nuestros pacientes el PLD mas frecuente (40.83%) ha sido el PLD5. Esto es légico
debido a que estamos ante una poblacién que acude a nuestras consultas por una lumbalgia
crénica resistente a terapias conservadoras y son candidatos a cirugia de columna y por lo tanto
es normal encontrarse con un mayor nimero de unidades funcionales afectadas.

Con respecto a la UF que ha presentado la puntuacién mds elevada ha sido la UF4
(5,54+2,008) seguida por la UF5 (5,4311,90) y conforme ascendemos desde la UF4 la puntuacion
va disminuyendo. Si valoramos el grado de afectacién, conforme nos desplazamos desde la UF5
a la UF1, conforme disminuye el grado severo asciende el grado leve. Esto concuerda con la
mayoria de la bibliografia consultada * > 1 12 confirmando que el nivel donde mayor es la
degeneracion suele ser el L4-L5 (UF4) seguido del L5-S1 (UF5) y conforme ascendemos en la
columna lumbar los hallazgos degenerativos son menos importantes.

En relacidon a los hallazgos radiolégicos relacionados con los elementos del complejo
triarticular, sabemos que la degeneracidn discal es un hallazgo muy frecuente en la RM de los
ultimos niveles lumbares, incluso en gente joven ©). Estos porcentajes varian segun los estudios
publicados del 86% *?, pasando por 93,8% 3 e incluso del 100% Y. En nuestro estudio el
96,67% de pacientes presenta algun tipo de alteracion degenerativa discal en la columna lumbar
Nuestros datos concuerdan con los recogidos en la bibliografia. De ellos el 62.5% presentan una
o mas hernias discales y un 79,17% presenta una o mas protrusiones discales. Karki en 2015 ©3),
estudio los cambios degenerativos mediante RM de 2037 columnas de pacientes con lumbalgia
y encontré un 50,6% de hernias discales y un 81,8% de protrusiones discales. Creemos que las
pequenas diferencias existentes con nuestro trabajo se deben a que los pacientes que
seleccionamos presentaban un cuadro crénico de dolor lumbar mientras que en la muestra
estudiada por Karki se incluyeron tanto pacientes con dolor agudo como crénico, ademas de
una muestra mucho mayor a la nuestra. En cuanto a la localizacion mas frecuente de la hernia
nuestros datos coinciden con el resto de autores *? puesto que la localizacién mas frecuente
gue hemos obtenido ha sido en las UF4 y 5 (35% ambas).

En relacidn a las facetas articulares el 95,84% de nuestros pacientes presenta algun tipo
de alteracion degenerativa. Este porcentaje es muy parecido al de las alteraciones discales, y es
que la degeneracion discal y facetaria suelen darse de forma conjunta 7). Esto es debido, entre
otros factores, a que cuando se produce una disminucidn de la altura discal consecuente a la
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degeneracién de este, la carga que atraviesa las facetas, que en condiciones normales es del
20%, pasa a ser del 70%. Dicha sobrecarga condiciona su degeneracién ©). Las UF4 y 5 han sido
las mas frecuentemente afectadas en el plano axial en nuestro trabajo (85%). Aunque es una
cifra elevada, Weishaupt et al ®? encuentran alteraciones facetarias en unos porcentajes algo
mayores en los espacios L4-L5 (97%) y L5-S1 (98%). Otros estudios obtienen datos inferiores
como Kalichman et al ®® con un 45,1% de alteraciones en L4-L5 y un 38,2% en L5-S1, lo que
puede deberse a que, a pesar de ser un tamafio muestral semejante al de nuestro estudio (108
pacientes), emplean el TC para detectar la degeneracidn facetaria, en vez de la RM que es el
gold estandar para detectar las alteraciones articulares.

También hemos tenido en cuenta la presencia estenosis de canal en uno o mas niveles
que, en nuestro trabajo ha sido del 15,83%. Karki en 2015 ©3) obtiene unos porcentajes mucho
mas elevados (59,8% de estenosis foraminal y 55,8% de estenosis del canal central). Medina
Manuel M. Y encuentra la estenosis de canal en un 9,33% de los pacientes. No tenemos una
explicacion para este hecho.

La UF4 fue la que mas frecuentemente presentd la estenosis de canal (9,17%) seguido
de la UF3 (6,67%). Este tipo de alteracién es mas frecuente en los Gltimos niveles lumbares 2,

Por lo tanto, observamos como este novedoso sistema de gradacidn mide de forma
global, sencilla y reproducible las alteraciones degenerativas de la columna lumbar. Hemos visto
que la mayoria de datos son equivalentes a los de la bibliografia. La ausencia de correlacién con
la clinica sigue haciéndose patente pero si vemos que las columnas con un PLD de mayor grado
tienen mas tendencia a tener alteraciones neuroldgicas y de movilidad de la columna. También
hemos confirmado el aumento de la degeneracidn lumbar con el aumento de la edad y sigue
estando en entredicho el asunto de los factores genéticos, que, sin duda, alguna influencia
parece que tienen. Otro hallazgo ha sido que no realizar de forma habitual actividad fisica se
asocia con la presencia de mayor degeneracién lumbar, aunque no podemos confirmar una
relacién directa causa-efecto.

Como limitaciones de este estudio podemos destacar: un tamafio muestral reducido; al
ser pacientes que llevan un minimo de 6 meses de lumbalgia y no mejoran con los tratamientos
propuestos, se les presupone que van a presentar unos valores de EVA elevados; el método de
medir algunas variables (p.e. movilidad de la columna lumbar) no ha sido lo suficientemente
objetivo.

Esta clasificacion tiene muchas mas posibilidades que podran ser objeto de estudios
futuros con los que podremos averiguar si el empleo de esta se queda en algo meramente
académico o va mas alla (establecer criterios para cirugia, seguimiento de intervenciones
quirdrgicas practicadas valorando las unidades funcionales no intervenidas, estudios
comparativos de distintas técnicas quirurgicas, etc.) De momento si podemos decir que estamos
ante un sistema muy sencillo y reproductible y que es el Unico que mide la degeneracién lumbar
de forma global.
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VIII. CONCLUSIONES.
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Las conclusiones de este trabajo son las siguientes:

1. EIPLD 5 es el mas frecuente de nuestros pacientes.

2. La unidad funcional mas afectada es la 4.

3. No hemos encontrado relacién entre el PLD y el sexo.

4. El PLD aumenta conforme aumenta la edad.

5. Los PLD mas severos se asocian con la ausencia de actividad fisica.

6. El PLDS5 es el Unico que esta asociado a antecedentes familiares de patologia lumbar.

7. No hemos encontrado una relacién entre los grados de PLD y los valores de la escala

EVA.

8. El dolor que presentan los pacientes en la zona 1 esta relacionado con el PLDO pero no

con el PLD5.

9. No hemos encontrado relacion entre el PLD y las alteraciones neurolégicas motoras que

presentaron los pacientes.

10.El PLD5 se asocia con una disminucion del 50% de la movilidad en la extension y la

rotacion derecha.

——
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