
UNIVERSIDAD DE MURCIA

D. Salvador García Hortelano
2016

FACULTAD DE MEDICINA

Patrón Lumbar Degenerativo.
Características Epidemiológicas y Correlación

Clínico-Radiológica



 

 

 

 

 

 

PATRÓN LUMBAR DEGENERATIVO. 

CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS Y 

CORRELACIÓN CLÍNICO-RADIOLÓGICA. 

 

 

 

AUTOR. 

Salvador García Hortelano 

 

 

DIRECTORES. 

Dr. Manuel Medina Quir�s 

Dra. Matilde Moreno Cascales 

Dr. Pedro Antonio Martínez Victorio 

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AGRADECIMIENTOS. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
4 

A Dios en primer lugar, por todo lo que me ha regalado en la vida. 

A Judit y mis tres hijos, por ser lo más importante que tengo, y ayudarme y amarme en 

todo momento. Ellos me hacen ser feliz. 

A mis padres y hermano, que han dado su vida por mí, y lo que tengo y soy es gracias a 

ellos. 

A mi director de tesis Dr. Manuel Medina Quir�s, por la ayuda en este trabajo, y sobre 

todo, por todo lo que me ha enseñado y apoyado durante mis cinco años de formaci�n.  

A mi directora de tesis Dra. Matilde Moreno Cascales, por su colaboraci�n desinteresada 

en este trabajo. 

A mi director de tesis Dr. Pedro Antonio Martínez Victorio, por todo lo que he aprendido 

de �l y se ha preocupado por mi formaci�n. 

Al resto de mi familia, que me hacen la vida mucho más sencilla. 

A todos mis amigos, que comparten lo feliz que soy. 

A mis compañeros (adjuntos y residentes) de los servicios deTraumatología del Hospital 

Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca y del Hospital Universitario Rafael M�ndez, que 

siempre me han hecho sentir como en casa y me han acogido y enseñado a ser el Traumat�logo 

que hoy día soy. 

A la Sra. Guadalupe Ruiz Merino, por su colaboraci�n desinteresada en la estadística de 

este trabajo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
6 

ABREVIATURAS. 

� AP: antero-posterior. 

� EVA: escala visual anal�gica. 

� gl: grados de libertad. 

� IC: intervalo de confianza. 

� IMC: índice de masa corporal. 

� L1: primera v�rtebra lumbar. 

� L2: segunda v�rtebra lumbar. 

� L3: tercera v�rtebra lumbar. 

� L4: cuarta v�rtebra lumbar. 

� L5: quinta v�rtebra lumbar. 

� mm: milímetro. 

� nº : número. 

� ODI: Owestry Disability Index. 

� OMS: Organizaci�n Mundial de la Salud. 

� p.e.: por ejemplo. 

� PLN: patr�n lumbar normal. 

� PLD: patr�n lumbar degenerativo. 

� RM: resonancia magn�tica. 

� ROT: reflejos osteotendinosos. 

� Rx: radiografía. 

� Sig: nivel de significaci�n estadística. 

� S1: primera v�rtebra sacra. 

� TC: tomografía axial computarizada. 

� TNF: factor de necrosis tumoral. 

� UF: unidad funcional. 
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En la especialidad de Cirugía Ortop�dica y Traumatología la lumbalgia supone una 

patología de primer orden (1-3). Existe una gran complejidad para la correcta valoraci�n de las 

pruebas de imagen como la RM, donde nos encontramos habitualmente con informes 

radiol�gicos muy extensos y difíciles de interpretar, siendo muy complicado captar el estado real 

de la columna lumbar estudiada. Además no hay una elevada correlaci�n de estas pruebas de 

imagen con la clínica (2,4-6), encontrándonos casos de pacientes que con hallazgos radiol�gicos de 

escasa severidad (p.e. deshidrataci�n del disco L4-L5) presentan una sintomatología muy florida 

(p.e. lumbociatalgia izquierda no controlable con tratamiento m�dico) y viceversa. Debido a la 

gran asociaci�n de los cuadros de lumbalgia con el proceso de la degeneraci�n lumbar tratamos 

de cuantificar el grado de dicha degeneraci�n, pero no hay un sistema estandarizado de 

clasificaci�n de la patología degenerativa lumbar, cosa que dificulta la interpretaci�n y el manejo 

de esta (2, 7-10).  

Esta patología tambi�n es tratada y seguida por varias especialidades (Reumatología, 

Traumatología, Rehabilitaci�n, Medicina de Familia, Neurología, Neurocirugía), lo que unido a la 

falta de sistemas estandarizados de clasificaci�n, hacen que el manejo diagn�stico y terap�utico 

sea muy variable. Para la realizaci�n de este trabajo utilizaremos un sistema de clasificaci�n 

num�rica, recientemente propuesto (11) que permite definir una columna lumbar degenerada y 

graduar la severidad de esta de forma global, rápida, sencilla y reproducible, con el prop�sito de 

facilitar la comunicaci�n entre facultativos y poder definir perfectamente una enfermedad muy 

frecuente. 

Con este estudio queremos realizar, empleando la clasificaci�n num�rica de las 

alteraciones degenerativas del raquis lumbar, una valoraci�n de la degeneraci�n de la columna 

lumbar de la poblaci�n que atendemos en nuestras consultas, de sus características 

epidemiol�gicas (sexo, edad, etc.) y de la existencia o no de correlaci�n entre la clínica y los 

hallazgos de las pruebas de imagen de estos pacientes. 

Como veremos más adelante, este sistema de clasificaci�n considera tanto los cambios 

que aparecen en el disco intervertebral como las alteraciones artr�sicas que vemos en las 

ap�fisis interarticulares. Así establece un patr�n lumbar degenerativo, que consiste en una 

sencilla f�rmula que nos permitirá 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 num�rico que permitirá en el futuro ser base de estudios de, por ejemplo, 

establecimiento de criterios quirúrgicos o del tipo de tratamiento quirúrgico a realizar. 
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II.1. EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD DEGENERATIVA 

LUMBAR. 

La patología lumbar tiene un peso considerable en la salud pública, y se ha convertido 

en una de las primeras causas de absentismo laboral. Cerca del 8% de la poblaci�n española 

sufre lumbalgia cr�nica inespecífica, que determina una situaci�n de incapacidad permanente a 

nivel laboral (1).  

Los episodios de lumbalgia son en su mayoría autolimitados, pero recurrentes, 

constituyendo la causa más frecuente de visita m�dica por dolor cr�nico despu�s de la cefalea. 

Se calcula que entre un 3-4% de las consultas de Atenci�n Primaria son debidas a episodios de 

lumbalgia. Además, es causa frecuente tanto de hospitalizaci�n como de intervenci�n 

quirúrgica. Aproximadamente el 80% de las personas sufren lumbalgia en algún momento de su 

vida (3). La lista de potenciales etiologías es larga, pero la experiencia clínica y las recientes 

evidencias apuntan que la enfermedad degenerativa del disco intervertebral es con mucho la 

causa más frecuente (7). 

Otros datos epidemiol�gicos de la enfermedad degenerativa lumbar son los siguientes 
(1): 

En individuos asintomáticos: 

1. 1/3 de estas personas tendrá una RM que demuestra la degeneraci�n. 

2. 1/5 de los menores de 60 años tendrá una hernia de disco. 

En individuos con más de 60 años: 

1. Un 57% tiene imágenes anormales en la RM. 

2. Un 21% tendrá una hernia de disco. 

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

años. 

El dolor lumbar de origen raquídeo 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 años. Presenta una igual frecuencia en hombres y en mujeres. Además 

se produce en todas las edades aunque es más frecuente entre los 35 y 50 años. Del 70 al 85% 

de todas las personas que experimentan lumbalgia en algún momento de su vida, �sta se 

resolverá en cuesti�n de semanas (2). 

En el trabajo de González-Rodríguez EI (12) el 86% presentaba patología discal, el 62,1% 

patología de los platillos vertebrales, el 20,5% escoliosis y el 10% aumento de la lordosis. La 

osteocondrosis, la espondilolistesis, la compresi�n radicular y la espondilosis eran más 

frecuentes en el nivel L5-S1, mientras que los abombamientos y protrusiones eran más 

frecuentes en el nivel L4-L5. Todos los hallazgos eran más frecuentes en los mayores de 40 años.  
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II.2. ANATOMÍA DE LA COLUMNA VERTEBRAL LUMBAR. 

La columna vertebral (13), llamada tambi�n columna raquídea o raquis, es un largo tallo 

�seo, situado en la línea media y parte posterior del tronco, que sirve de vaina protectora a la 

m�dula espinal y de punto de apoyo a gran número de vísceras. Está dividida en cuatro 

porciones: 1º , la porci�n cervical; 2º , la porci�n dorsal; 3º , la porci�n lumbar, y 4º , la porci�n 

p�lvica o sacrococcígea (figura 1). La columna vertebral está esencialmente formada por una 

serie de elementos �seos, discoideos y superpuestos de manera regular denominados 

v�rtebras. En el hombre se cuentan 33 � 34 v�rtebras, distribuidas del modo siguiente: 7 en la 

porci�n cervical (v�rtebras cervicales); 12 en la porci�n dorsal (v�rtebras dorsales); 5 en la 

porci�n lumbar (v�rtebras lumbares) y 9 � 10 en la porci�n p�lvica (v�rtebras sacras y v�rtebras 

coccígeas). Las v�rtebras cervicales son libres e independientes, y lo mismo sucede con las 

dorsales y lumbares. En cuanto a las v�rtebras sacrococcígeas, están considerablemente 

modificadas en su forma exterior y, perdiendo incluso su individualidad, se sueldan más o menos 

entre sí, de manera que constituyen dos huesos que merecen una descripci�n especial, el sacro 

y el c�ccix. Las v�rtebras, además de estar unidas entre sí por los discos intervertebrales, están 

articuladas por las ap�fisis articulares. 

 
FIGURA 1. COLUMNA VERTEBRAL (14). 
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II.2.1. EMBRIOLOGÍA.  

En torno a la segunda semana de vida, el embri�n humano consta de tres capas:  

- Ectodermo: del cual derivan la piel y el tejido nervioso. 

- Mesodermo: que formará el aparato músculo-esquel�tico.  

- Endodermo: a partir del cual se desarrollarán las vísceras.  

Al inicio de la tercera semana aparece en el eje cefalocaudal del embri�n un 

engrosamiento ectod�rmico que denominaremos línea primitiva, en cuyo borde cefálico 

podemos ver ya un engrosamiento nodular denominado “N�dulo primitivo de Hensen” (figura 

2). 

FIGURA 2. DISCO EMBRIONARIO TRILAMINAR EN EL QUE APRECIAMOS EL NÓDULO PRIMITIVO DE HENSEN Y LA LÍNEA 
PRIMITIVA (15).  
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A partir de este n�dulo se extenderá progresivamente en sentido caudal y craneal un 

cord�n inicialmente s�lido que llamaremos notocorda (figura 3). Esta notocorda constituirá el 

eje del esqueleto axial. En torno a ella se formará por encima la placa neural, derivada del 

ectodermo. Sobre esta placa neural surgirá un surco limitado por dos pliegues neurales, que se 

irán elevando profundizando el surco para acabar fusionándose formando el tubo neural, que 

dará lugar a la m�dula espinal, así como a los ganglios raquídeos y a los nervios (16) (figura 4).  

A ambos lados de la notocorda el tejido mesod�rmico que llamaremos mesodermo 

paraxial, comenzará a dividirse en segmentos a partir de los días 20-21 de vida, dando lugar a 

los somitas (figura 4).  

 
FIGURA 3. FORMACIÓN DE LA NOTOCORDA EN VISIONES SAGITAL Y CORONAL (15). 
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FIGURA 4. EN LA IMAGEN SUPERIOR APRECIAMOS LA APARICIÓN 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 

MESODÉRMICO A AMBOS LADOS (Ø). ESTE MESODERMO (MESODERMO PARAXIAL) DARÁ 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 organizaci�n del patr�n segmentario del embri�n, dando lugar 

por un lado a la columna vertebral, pero tambi�n originando costillas, dermis dorsal o tejido 

muscular.  Los somitas comienzan a formarse en la regi�n cefálica y cervical del embri�n, y su 

aparici�n se extenderá en sentido caudal, finalizando al terminar la quinta semana de vida. El 

embri�n humano constará de cuatro somitas occipitales, ocho cervicales, doce torácicos, cinco 

lumbares, cinco sacros y de ocho a diez coccígeos. Parte de estos somitas desaparecerán a lo 

largo del desarrollo posterior. 

 

II.2.1.1. Diferenciaci�n del somita. 

A partir de la cuarta semana algunas c�lulas de los somitas rodearán a la notocorda. 

Esta, por su parte, emitirá unas señales químicas que activarán a los genes Pax-1 y Pax-9, 

induciendo la formaci�n del mes�nquima. Este mes�nquima rodeará el tubo neural dando lugar 

a la columna vertebral y a los discos intervertebrales. La notocorda, a su vez, irá desapareciendo 

(17). 

Cada somita constará de tres regiones (figura 5): 

- Esclerotoma: que formará v�rtebras, discos intervertebrales (con excepci�n de los 

núcleos pulposos, que se originan a partir de la notocorda), costillas y cartílagos costales. 

- Dermatoma: originará la dermis dorsal. 

- Miotoma: dará lugar a la musculatura de la espalda, pared abdominal, caja torácica, 

extremidades y lengua. 
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FIGURA 5. SE OBSERVA CÓMO TRAS EL CIERRE DEL TUBO NEURAL, EL MESODERMO PARAXIAL QUE CONSTITUYE EL SOMITA, SE 

DIFERENCIA EN ESCLEROTOMA, MIOTOMA Y DERMATOMA (15).  

 
 

En cada segmento, el Esclerotoma de un somita englobará la mitad inferior de una 

v�rtebra, el disco intervertebral, y la mitad superior de la v�rtebra suprayacente, con la salida 

de la raíz nerviosa correspondiente (18). Es por esto que la divisi�n embriol�gica de la columna 

vertebral se corresponde a la unidad funcional descrita por Parke en 1982 (19). Es una divisi�n 

mucho más funcional, tanto a nivel articular como neurol�gico, puesto que cada segmento 

comprende la raíz nerviosa que inervará su propio metámero. En esta divisi�n, y no en la 

puramente anat�mica, nos hemos basado para establecer nuestra clasificaci�n num�rica. 
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II.2.2. ANATOMÍA ÓSEA. 

En toda v�rtebra encontramos esencialmente (13): una masa compacta, que forma su 

parte anterior, llamada cuerpo vertebral; un agujero o más bien un conducto, situado 

inmediatamente detrás del cuerpo, el agujero o conducto vertebral; una prolongaci�n media, la 

ap�fisis espinosa, colocada detrás del agujero; dos prolongaciones laterales en direcci�n 

transversal, las ap�fisis transversas; otras cuatro prolongaciones, dos a cada lado, en direcci�n 

más o menos vertical, las ap�fisis articulares; dos porciones planas o láminas, que se extienden 

desde las ap�fisis espinosas a las articulares; dos porciones delgadas o pedículos, que unen el 

cuerpo vertebral a toda o parte de la masa apofisaria (figuras 6 y 7). 

 

II.2.2.1. Características particulares de la columna vertebral lumbar. 

� Cuerpo vertebral: el cuerpo de las v�rtebras lumbares es muy voluminoso. Como en la 

regi�n cervical, su diámetro transverso es mayor que el anteroposterior; pero las ap�fisis 

unciformes, características de la v�rtebra cervical, faltan en absoluto en las lumbares. El 

canal horizontal, muy pronunciado a los lados del cuerpo de la v�rtebra, casi siempre está 

borrado en su cara anterior. 

� Agujero raquídeo: el agujero raquídeo tiene la forma de un triángulo, como sucede en la 

regi�n cervical. Pero mientras que en esta regi�n el lado anterior o base del triángulo es 

mucho mayor que los laterales, en la regi�n lumbar el triángulo se aproxima mucho al 

equilátero. 

� Ap�fisis espinosa: está muy desarrollada, y, tomando la forma de un cuadrilátero, presenta 

dos caras laterales muy anchas y un borde posterior mucho más ancho por abajo que por 

arriba. 

� Ap�fisis costiforme (puesto que estos elementos �seos son en la regi�n lumbar los 

hom�logos de las costillas torácicas), se hallan, por el contrario, considerablemente 

atrofiadas. Estas ap�fisis se desprenden de la parte media del pedículo; son muy delgadas, 

y su v�rtice, en vez de engrosado, está más bien afilado. 

� Ap�fisis articulares: las ap�fisis articulares, situadas detrás de las ap�fisis transversas, siguen 

una direcci�n vertical. Las dos superiores están separadas una de otra por un espacio más 

considerable del que existe entre las dos inferiores. Las carillas articulares de las ap�fisis 

superiores tienen forma de canales verticales mirando hacia atrás y adentro. Las carillas de 

las ap�fisis inferiores tienen forma de eminencias verticales, representando porciones de 

un cuerpo cilindroide y mirando hacia delante y afuera. Existe un tub�rculo en la parte 

postero-externa de las ap�fisis articulares superiores; se llama tub�rculo mamilar. En forma 

de mamel�n, este tub�rculo está sujeto a numerosas variaciones de forma. Con el nombre 

de tub�rculo accesorio se describe otra eminencia situada en la parte posterior de la raíz de 

las ap�fisis costiformes y por fuera de las ap�fisis articulares superiores. Este tub�rculo 

accesorio, que sería el hom�logo de la ap�fisis transversa de las v�rtebras dorsales, no es 

constante, y cuando existe, su importancia disminuye  a medida que la v�rtebra se aproxima 

al sacro. 
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� Láminas: las láminas son cuadriláteras con un diámetro vertical mayor que el transversal, al 

contrario que en las v�rtebras dorsales. Por fuera están perfectamente limitadas por una 

cresta vertical y obtusa que une, a cada lado, la ap�fisis articular superior a la ap�fisis 

articular inferior. 

� Pedículo: el pedículo, notable por su grosor, lleva una direcci�n 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 

mayor. 

 
FIGURA 6. VISIÓN CRANEAL DE UNA VÉRTEBRA LUMBAR (20).  
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FIGURA 7. IZQUIERDA: VISIÓN FRONTAL DE UNA VÉRTEBRA LUMBAR (20). DERECHA: VISIÓN LATERAL DE UN SEGMENTO DE LA 
COLUMNA LUMBAR (20).  

 
 

Como v�rtebra 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 atrás a delante y de arriba hacia abajo; y por lo tanto, 

la altura del cuerpo vertebral es mucho más considerable por delante que por detrás. Además, 

las ap�fisis articulares inferiores vuelven a ser planas y se encuentran más separadas una de la 

otra que las ap�fisis articulares inferiores de las v�rtebras situadas más arriba. Las ap�fisis 

costiformes son cortas, macizas y piramidales. 

Aparte de los elementos �seos, encontramos tambi�n elementos fibrosos y ligamentos, que 

se relacionan entre sí y con las v�rtebras formando un complejo triarticular, constituido por dos 

articulaciones interapofisarias y el disco intervertebral (21). 
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II.2.3. UNIDAD FUNCIONAL DEL RAQUIS. 

Schmorl y Junghanns (22) describieron en el año 1956 que el conjunto m�vil que existe 

entre un cuerpo vertebral y otro, formado por el disco intervertebral, el agujero de conjunci�n, 

el ligamento amarillo y el ligamento interespinoso se encargaba de facilitar el movimiento 

intervertebral, es por eso que denomin� a este conjunto unidad motora del raquis (figura 8). En 

el año 1971, Parke (23) complet� este concepto, añadiendo a la unidad funcional del Junghans las 

hemiv�rtebras adyacentes superior e inferior, y las ap�fisis articulares. Denomin� a este 

conjunto unidad funcional del raquis. Esta unidad se corresponde con los somitos que vemos en 

el embri�n, los cuales ya están presentes 18 días despu�s de la concepci�n. 

FIGURA 8. UNIDAD FUNCIONAL DE PARKE (LAS ESTRUCTURAS QUE SE SITÚAN ENTRE AMBAS LÍNEAS ROJAS). MODIFICACIÓN 
SOBRE IMAGEN DEL ATLAS SOBOTTA (20).  
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II.2.4. COMPLEJO TRIARTICULAR. 

En la unidad funcional asienta el segmento motor del raquis, un segmento que actúa de 

forma global con el movimiento, repartiendo la carga entre tres elementos, el disco 

intervertebral y ambas ap�fisis articulares.  Estos tres elementos constituyen lo que Farfan en 

1972 describi� como “complejo triarticular” (figura 9). En �l, la distribuci�n 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 (24). Es por esto que cuando se inicia por 

cualquier motivo la degeneraci�n de alguno de estos elementos, por ejemplo si el disco 

intervertebral se deshidrata y pierde altura, esto supondrá una sobrecarga de las ap�fisis 

interarticulares que acelerará su proceso degenerativo. Del mismo modo, si aparece una 

alteraci�n en una ap�fisis interfacetaria, la distribuci�n de la carga será asim�trica, lo cual 

conllevará un movimiento anormal que acabará por deteriorar el disco y la ap�fisis contralateral.  

Existe pues una interrelaci�n 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 conllevarán la degeneraci�n de los demás. Una 

degeneraci�n que habitualmente seguirá un orden establecido por Kirkaldy-Willis en lo que 

llam� la “cascada degenerativa”, que describiremos más adelante (25,26). 

 

FIGURA 9. COMPLEJO TRIARTICULAR DE FARFAN. 
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II.3. MOVILIDAD DE LA COLUMNA VERTEBRAL (27). 

En la postura bípeda normal, la columna vertebral y la cabeza se encuentran en 

equilibrio d�bil. Solo basta el tono muscular para mantener dichos �rganos en esta posici�n. En 

un plano sagital se puede considerar que estos músculos son: dorsalmente, la musculatura de 

los canales vertebrales; ventralmente, el recto mayor del abdomen y los músculos escalenos. 

Estos actúan sobre la estructura �sea vertebral por medio del esqueleto torácico. 

A la hora de valorar la movilidad del raquis en su conjunto hay que tener en cuenta que 

no existen movimientos puros (ni de flexi�n, extensi�n, inclinaciones laterales ni rotaciones), 

estos van a combinarse en los diferentes segmentos. El macromovimiento resultante se debe a 

la suma de los pequeños movimientos intervertebrales.  

 

II.3.1. MOVIMIENTO DE FLEXIÓN. 

II.3.1.1. Eje y plano. 

El movimiento de flexi�n de la columna vertebral se realiza en un eje trasverso dentro 

del plano de movimiento sagital o anteroposterior (dependiendo de la zona se movilizará más o 

menos) (figura 10). 

 

II.3.1.2. Amplitudes segmentarias. 

Las amplitudes segmentarias pueden medirse gracias a radiografías de perfil. 

� En el raquis lumbar: la flexi�n es de 60º . 

� En el raquis dorsolumbar: la flexi�n es de 105º . 

� En el raquis cervical: la flexi�n es de 40º . 

Por lo tanto la flexi�n total del raquis es de 110º . Las cifras varían de un individuo a otro 

y son dependientes del sexo y la edad entre otros factores. 

 

II.3.1.3. V�rtebra suprayacente. 

Durante la flexi�n la v�rtebra superior se desliza hacia delante y el espacio intervertebral 

disminuye en el borde anterior; el núcleo pulposo se desplaza hacia atrás de modo que se sitúa 

sobre las fibras posteriores del anillo fibroso aumentando la tensi�n del mismo. 

 

II.3.1.4. V�rtebra subyacente. 

Se mantiene inm�vil en funci�n de la Unidad funcional vertebral. 
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II.3.1.5. Disco intervertebral. 

En cuanto a los discos intervertebrales, el núcleo sufre un desplazamiento posterior y 

las fibras posteriores del anillo fibroso que lo rodean (ante la separaci�n de la parte posterior 

de los cuerpos) se tensan impidiendo que el núcleo pulposo se vaya excesivamente posterior y 

que se d� una hernia. Este comportamiento reflejo del anillo fibroso forma parte del sistema de 

autoestabilizaci�n del disco, y tambi�n ocurre en el resto de movimientos de las v�rtebras 

aunque en diferentes direcciones. 

 

II.3.1.6. Arco vertebral posterior. 

Debido a la separaci�n posterior de los cuerpos, los arcos vertebrales tambi�n se alejan 

y por lo tanto las ap�fisis espinosas se alejan entre sí por lo que los ligamentos interespinosos, 

supraespinosos y amarillos se tensan limitando la flexi�n. 

Las ap�fisis articulares tambi�n se someten a tensi�n (pues se tienden a separar las 

carillas articulares por el movimiento de inclinaci�n y ascenso de la v�rtebra superior) por lo que 

la cápsula articular de las articulaciones cigapofisarias se estira y limita tambi�n 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 tambi�n la flexi�n. 

 

II.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 v�rtebras en la flexi�n; y los flexores (ligamento longitudinal 

anterior) se acortan.  

FIGURA 10. ESQUEMA DEL MOVIMIENTO DE FLEXIÓN DE LA COLUMNA (28).  

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
32 

II.3.2. MOVIMIENTO DE FLEXIÓN LATERAL. 

El movimiento de lateroflexi�n, inclinaci�n lateral o flexi�n 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 lateroflexi�n de un lado, la 

cabeza se mueve lateralmente hacia los hombros de ese mismo lado y el t�rax se mueve 

lateralmente hacia la pelvis que va en direcci�n contraria. En el lado que realizamos la flexi�n 

lateral disminuye la tensi�n y en el otro aumenta. La amplitud de la columna con respecto a este 

movimiento es, en el raquis lumbar de 20º , en el raquis torácico es de 20º  y en el raquis cervical 

es de 35º  a 45º . Debido a la separaci�n lateral de los cuerpos vertebrales, los arcos tambi�n se 

separan y las ap�fisis articulares tambi�n se someten a esta tensi�n por lo que la cápsula 

articular de las articulaciones cigapofisiarias se estira y limita el movimiento. El movimiento de 

inclinaci�n de dos v�rtebras se acompaña de un deslizamiento diferenciado de las articulaciones 

cigapofisiarias: 

1. En el lado de la convexidad, las carillas se deslizan como en la flexi�n, es decir, hacia 

arriba. 

2. En el lado de la concavidad, las carillas se deslizan como en la extensi�n, es decir, hacia 

abajo. 

La limitaci�n del movimiento viene determinada por: 

� El tope �seo de las ap�fisis articulares del lado de la concavidad. 

� La tensi�n de los ligamentos amarillo e intertransverso del lado de la convexidad. 

Además cuando el raquis se flexiona lateralmente, se puede constatar que los cuerpos 

vertebrales giran sobre si mismo lo que hace que su línea media anterior se vea desplazada hacia 

la convexidad de la curva. En una radiografía simple tomada en flexi�n lateral se puede observar 

con claridad que los cuerpos vertebrales pierden su simetría y la línea de las espinosas se 

desplaza hacia la concavidad. En una visi�n superior de la v�rtebra que se lateroflexiona 

podemos constatar la rotaci�n de esta. 

FIGURA 11. ESQUEMA DEL MOVIMIENTO DE FLEXIÓN LATERAL DE LA COLUMNA (29).  
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II.3.3. MOVIMIENTO DE EXTENSIÓN. 

Este movimiento se realiza en un eje transverso y en un plano sagital. La extensi�n total 

del raquis es de unos 135º  y las amplitudes segmentarias (s�lo pueden medirse a trav�s de 

radiografías de perfil) son de 20º  en el raquis lumbar, 40º  en el raquis torácico y de 60º  en el 

raquis cervical.  

En el movimiento de extensi�n la vertebra suprayacente se inclina y se desliza hacia 

atrás sobre la subyacente, provocando que el espacio intervertebral se cierre a nivel posterior y 

se abra a nivel anterior (figura 12). 

Así, el disco intervertebral se hace más delgado en su parte posterior y se ensancha en 

su parte anterior. Consecuentemente se produce un desplazamiento hacia delante del núcleo 

pulposo, lo que provoca un aumento de la tensi�n de las fibras anteriores del anillo fibroso. Esto 

da lugar a la aparici�n del mecanismo de autoestabilizaci�n haciendo que las fibras anteriores 

del anillo tiren de la v�rtebra suprayacente hacia su posici�n inicial. 

El movimiento estará limitado fundamentalmente por el choque de los elementos �seos 

posteriores ya que las ap�fisis articulares se imbrican y las ap�fisis espinosas están 

prácticamente en contacto. La limitaci�n de la extensi�n tambi�n está influenciada por la 

tensi�n que se produce en los elementos ligamentosos anteriores. Por el contrario, en los 

elementos ligamentosos posteriores se produce una distensi�n y una relajaci�n. 

FIGURA 12. ESQUEMA DEL MOVIMIENTO DE EXTENSIÓN DE LA COLUMNA (28).  
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II.3.4. MOVIMIENTO DE ROTACIÓN. 

II.3.4.1. Eje y plano. 

El movimiento de rotaci�n se realiza en un eje vertical, por detrás del arco vertebral 

aproximadamente, en la base de la ap�fisis transversa. Encontramos un plano de movimiento 

transversal o axial 

 

II.3.4.2. Amplitudes segmentarias. 

Las amplitudes segmentarias pueden medirse gracias a radiografías en plano transverso. 

� En el raquis lumbar: la rotaci�n es de 5º . 

� En el raquis dorsolumbar: la rotaci�n es de 35º , es más acentuada que en la lumbar 

gracias a la disposici�n de las ap�fisis articulares. 

� En el raquis cervical: la rotaci�n es de 45-90º . Se puede observar como el atlas efectúa 

una rotaci�n aproximada de 90º  en relaci�n al sacro. 

La rotaci�n axial entre pelvis y cráneo (global) llega a estar por encima de los 90º . De 

hecho, existen unos cuantos grados de rotaci�n axial en la occipitoatloidea, pero, dado que con 

frecuencia la rotaci�n axial es menor en el raquis dorsolumbar, la rotaci�n total apenas alcanza 

los 90º .  

 

II.3.4.3. V�rtebra suprayacente y subyacente. 

Durante la rotaci�n de una v�rtebra sobre otra, el deslizamiento de las superficies en 

las ap�fisis articulares se acompaña de una rotaci�n de un cuerpo vertebral sobre otro (sobre 

su eje común), por tanto, de una rotaci�n-torsi�n del disco intervertebral, y no de un 

cizallamiento. La rotaci�n-torsi�n del disco puede tener una amplitud más grande que su 

cizallamiento.  

 

II.3.4.4. Disco intervertebral y arco vertebral posterior. 

Durante los movimientos de rotaci�n axial las fibras del anillo cuya oblicuidad se oponen 

al sentido del movimiento de la rotaci�n, se tensan. Por el contrario, las fibras de las capas 

intermedias, cuya oblicuidad es inversa, se distienden. La tensi�n es máxima en las capas 

centrales cuyas fibras son las más oblicuas: en este caso, el núcleo está fuertemente comprimido 

y su tensi�n interna aumenta proporcionalmente con el grado de rotaci�n. Se entiende entonces 

que el movimiento que asocia la flexi�n y la rotaci�n axial tiende a desgarrar el anillo fibroso al 

tiempo que aumentado su presi�n, expulse el núcleo hacia atrás a trav�s de las fisuras del anillo. 

Los movimientos se encuentran limitados por la propia rotaci�n de la v�rtebra, por la 

translaci�n de las carillas articulares y las fibras medias del anillo fibroso, que actúan como un 
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muelle helicoidal. El control de este movimiento se consigue principalmente por el anillo fibroso 

y la morfología de las carillas. 

Las carillas vertebrales se deslizan transversalmente pero esto tiene que ir acompañado, 

al mismo tiempo, de una traslaci�n del cuerpo vertebral del superior con respecto al inferior. 

 

II.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, actúan los ligamentos supra e infraespinoso. Según Farfán, si el disco se 

encuentra degenerado, el control por los ligamentos aumenta. 
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II.4. EL DISCO INTERVERTEBRAL: ANATOMOFISIOLOGÍA Y 

DEGENERACIÓN. 

II.4.1. INTRODUCCIÓN. 

Los cambios degenerativos del disco intervertebral forman parte de un proceso 

involutivo fisiol�gico, que se inicia entre los 15 y los 45 años. Se desconocen los factores que 

inician el proceso y los que influyen en su progresi�n. Parecen existir rasgos gen�ticos que 

predisponen al origen y desarrollo de la degeneraci�n y se han identificado algunos factores de 

riesgo como son el tabaco, las vibraciones o la carga mecánica, sin que quede clara su 

implicaci�n en el proceso degenerativo discal (30,31). Encontramos cambios degenerativos 

discales en muchos individuos y sin embargo, s�lo algunos presentan clínica de lumbalgia. Esta 

disociaci�n dificulta el diagn�stico de los pacientes con dolor lumbar cr�nico de origen 

disc�geno. El disco es el responsable de la absorci�n y transmisi�n de cargas de la columna 

vertebral. La disminuci�n del aporte de nutrientes al disco es el factor clave en su degeneraci�n. 

El núcleo pulposo se deshidrata y pierde su capacidad de transmisi�n de cargas. El anillo fibroso 

se abomba y, 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 perif�ricas del 

anillo fibroso y de las cápsulas 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 (4,6). 

 

II.4.2. ANATOMOFISIOLOGÍA. 

II.4.2.1. Estructura.  

La estructura del disco es muy característica y consta de tres partes (32) (figura 13): 

� Placa terminal (figura 14): fina capa de cartílago hialino de 1mm de grosor que separa 

el disco intervertebral del cuerpo vertebral superior e inferior. Este cartílago, 

compuesto por condrocitos y una matriz extracelular de colágeno, proteoglicanos y 

agua, tiene una funci�n de transporte de solutos desde el cuerpo vertebral, que está 

vascularizado, al disco, que es un elemento avascular, por un mecanismo de difusi�n. 

De esta manera, cualquier fen�meno que conlleve la degeneraci�n de esta estructura 

tendrá un papel fundamental en la degeneraci�n del disco (30, 33,34).  

� Una parte central, el núcleo pulposo, sustancia gelatinosa que deriva 

embriol�gicamente de la notocorda, compuesta por un 88% de agua, proteoglicanos 

(agrecano, altamente hidr�filo), colágeno tipo II y fibras de elastina. Al igual que el 

cartílago articular, la matriz absorbe y libera agua en relaci�n con la carga. Desde el 

punto de vista celular, encontramos c�lulas similares a los condrocitos, que sintetizan 

colágeno tipo II y proteoglicanos. El núcleo pulposo actúa a modo de amortiguador, 

disipando y transmitiendo las cargas al annulus y los cuerpos vertebrales adyacentes. 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
37 

� El annulus fibrosus o anillo fibroso rodea al núcleo, formado por una sucesi�n de capas 

de fibras de colágeno tipo I altamente organizadas. Las fibras se sitúan 

aproximadamente a 60º  del eje del raquis, paralelas entre sí de cada capa y forma 

perpendicular respecto a las capas adyacentes, consiguiendo la máxima resistencia. 

Contiene c�lulas situadas entre las fibras; en las capas más profundas son 

fenotípicamente similares a los condrocitos y en las más externas a fibroblastos.  Su 

funci�n es de contenci�n del núcleo, manteniendo su presi�n durante la carga y 

permitiendo recuperar su forma cuando cede la carga. 

FIGURA 13. CORTE AXIAL DE LA COLUMNA LUMBAR EN EL QUE PODEMOS APRECIAR LA ESTRUCTURA DEL DISCO 
INTERVERTEBRAL (20). 
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FIGURA 14. CORTE SAGITAL DE LA COLUMNA LUMBAR EN EL QUE PODEMOS APRECIAR LA ESTRUCTURA DEL DISCO 

INTERVERTEBRAL, ASÍ COMO SU UNIÓN A AMBOS CUERPOS VERTEBRALES A TRAVÉS DEL CARTÍLAGO HIALINO DE DEL 
PLATILLO DEL CUERPO VERTEBRAL (20).  

 
 

 

II.4.2.2. Fisiología. 

La uni�n del disco a los cuerpos vertebrales es muy firme, destacando la fusi�n de las 

fibras más externas del annulus con el periostio del cuerpo vertebral (fibras de Sharpey). En 

condiciones normales s�lo los 1-2 mm externos del anillo fibroso están vascularizados e 

inervados. El espesor del disco no es el mismo en todos los niveles raquídeos. En el raquis lumbar 

es donde el disco es más grueso puesto que mide 9 mm de altura, en el raquis torácico mide 5 

mm y en el cervical 3 mm. La presi�n sobre el disco disminuye en decúbito supino y es máxima 

en sedestaci�n y flexi�n (32). 

El disco (30) se comporta como un elemento estabilizador y amortiguador entre dos 

cuerpos vertebrales. Para ello debe tener unas propiedades mecánicas, que se derivan de su 

composici�n. El núcleo pulposo (figura 15) es una matriz gelatinosa altamente hidratada y 

compuesta de proteoglicanos, colágeno y escasas c�lulas. Los proteoglicanos son altamente 

hidr�filos y regulan la cantidad de agua que contiene el núcleo. El grado de hidrataci�n 

condicionará directamente la resistencia del núcleo pulposo a la compresi�n. Los proteoglicanos 

tambi�n regulan el paso de solutos a trav�s de la matriz extracelular. Su carga es negativa, 
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facilitando así el paso de mol�culas pequeñas (glucosa sobre todo) y de iones con carga positiva 

(sodio y calcio). El colágeno provee al núcleo de un armaz�n donde se asientan los 

proteoglicanos y las c�lulas. Desempeña, además, un papel fundamental en la transmisi�n de 

fuerzas dentro del núcleo. En el núcleo el tipo de colágeno predominante es el tipo II (80%), el 

resto se distribuye entre otros tipos VI, IX y XI. Las escasas c�lulas presentes tienen un papel 

fundamental en el mantenimiento de la matriz extracelular, que es la que da sus propiedades 

mecánicas al núcleo pulposo. El annulus fibrosus consta de varias capas fibrosas conc�ntricas 

que se disponen alrededor del núcleo pulposo, estas capas se llaman lamelas y se disponen cada 

una perpendicular a la adyacente. El elemento principal de su composici�n es el colágeno. El 

colágeno predominante en esta zona del disco es el tipo I (80%), representando el 70% del peso 

en seco del anillo fibroso (en el núcleo pulposo solo es el 20%). La alta densidad y la disposici�n 

espacial del colágeno en el anillo fibroso le confieren a �ste una gran resistencia tensional. Como 

se ve, la proporci�n de colágeno tipo I y II varía inversamente entre la zona más interior del disco 

(80% tipo II en el núcleo pulposo) y la zona más externa de �ste (80% tipo I en las zonas más 

externas del anillo fibroso) (35).  

El disco intervertebral es la mayor estructura avascular del organismo. Dentro del disco 

intervertebral existen tensiones de oxígeno bajas, lo cual origina un metabolismo celular basado 

en la glucolisis anaerobia, y por tanto un pH local bajo debido a la alta producci�n de lactato. Es 

fundamental el equilibrio entre pH, tensiones de oxígeno y concentraci�n de glucosa. Este 

último factor es el que determina en mayor medida la viabilidad celular (36). En el cuerpo 

vertebral existen capilares que penetran el espacio subcondral de los platillos vertebrales. Los 

nutrientes llegarán por difusi�n desde estos capilares, a trav�s del cartílago, hasta el disco. S�lo 

las zonas más perif�ricas del disco (zona externa del annulus) se nutrirá por vascularizaci�n 

directa (30). 
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FIGURA 15. HISTOLÓGICOS DE DISCO INTERVERTEBRAL. SE EVIDENCIA LA DISPOSICION EN CAPAS DE LAS FIBRAS DE 
COLÁGENOS DEL ANILLO FIBROSO (� ), RODEANDO A MODO DE CAPAS CONCÉNTRICAS AL NÚCLEO PULPOSO (Ø) (37).  
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II.4.3. DEGENERACIÓN DEL DISCO. 

II.4.3.1. Introducci�n. 

La degeneraci�n de los discos lumbares y los síndromes asociados son una significativa 

carga socioecon�mica en la sociedad moderna. La dificultad del diagn�stico 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 degeneraci�n de los discos 

lumbares puede llevar a p�rdida de altura del espacio discal, estrechamiento, protrusi�n de 

disco, hernia discal, inestabilidad secundaria y estenosis espinal. Puede entonces aparecer 

radiculopatía o claudicaci�n neur�gena, síndromes clínicos identificables y tratables (2). 

 

II.4.3.2. Fisiopatología (2). 

Suele comenzar en la tercera d�cada de la vida. Se caracteriza por una disminuci�n de 

proteoglicanos que implica disminuci�n en la hidrataci�n del disco y en el número de c�lulas 

viables. Tambi�n existe una disminuci�n de piridinolina y aumento de pentosidina, que es un 

entrecruzamiento entre la arginina y la glicina, y es un marcador de la glicosilaci�n avanzada. En 

la degeneraci�n discal el tamaño de la fibrosis del anillo exterior permanece constante, pero el 

fibrocartílago de las capas internas del anillo se expande. En las primeras etapas de la 

degeneraci�n discal se aumenta el metabolismo catab�lico y anab�lico. La matriz muestra 

degeneraci�n neta cuando la tasa catab�lica reemplaza a la tasa anab�lica. Con la progresi�n de 

la degeneraci�n discal, disminuye la altura del disco lo que resulta en la alteraci�n de la 

biom�canica segmentaria de la columna vertebral. L4-L5 y L5-S1 son los discos que suelen 

degenerar en primer lugar. 

 

II.4.3.2.1. Etiología del dolor lumbar en la degeneraci�n discal: 

1. La relaci�n entre la degeneraci�n discal y la lumbalgia no se conoce totalmente. No 

existe correlaci�n directa entre lumbalgia y degeneraci�n discal. 

2. Factores que pueden desencadenar un papel en el desarrollo de la lumbalgia: 

a. Alteraci�n de la biomecánica segmentaria tras la degeneraci�n discal. 

b. La probabilidad de tener degeneraci�n del disco lumbar aumenta con la edad.  

c. Existe una fuerte evidencia de una predisposici�n gen�tica. 

d. Otros múltiples factores: diabetes mellitus, insuficiencia vascular, tabaquismo, 

etc. 

3. A medida que se pierde la altura discal, se alteran las características de la carga de las 

articulaciones facetarias posteriores produci�ndose un movimiento anormal que 

provoca la degeneraci�n facetaria y su hipertrofia, con la consecuente sintomatología.  
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II.4.3.2.2. Cambios bioquímicos del disco.  

Durante el proceso de degeneraci�n discal se produce una p�rdida de altura en el disco. 

Este fen�meno supone una disminuci�n de volumen a expensas fundamentalmente del 

descenso de agua de la matriz extracelular. Este hecho será consecuencia de una disminuci�n 

de la síntesis y de un aumento en la degradaci�n de las proteínas de la matriz extracelular (30). 

Uno de los primeros cambios es la disminuci�n en la síntesis de proteoglicanos y, como 

consecuencia, la p�rdida de la capacidad de retener agua. Este cambio se observa, sobre todo, 

en el núcleo pulposo. Con la degeneraci�n se produce tambi�n una alteraci�n en la producci�n 

de colágeno, aumentando la producci�n de colágenos an�malos (38). Actualmente se cree que el 

proceso degenerativo discal tiene su inicio en el platillo vertebral. De hecho, la degeneraci�n de 

los proteoglicanos del cartílago del platillo articular precede a los del disco (39). Otro mecanismo 

implicado en la disminuci�n de la celularidad es la apoptosis o muerte programada celular. El 

colágeno es la proteína más abundante de la matriz discal, y se ha identificado una actividad 

local anormalmente alta de las enzimas degradadoras de este colágeno, las metaloproteasas, 

formando parte fundamental del proceso de degeneraci�n discal (40). La elevaci�n en el disco de 

este tipo de proteasas se ha relacionado recientemente con los desgarros y fisuras habituales 

en discos degenerados. Este hallazgo abrirá una nueva vía de investigaci�n terap�utica en la 

degeneraci�n del disco, mediante la búsqueda de sustancias inhibidoras de las metaloproteasas 
(41). 

 

II.4.3.2.3. Cambios estructurales del disco.  

El núcleo pulposo con la degeneraci�n adquiere consistencia fibrosa y una pigmentaci�n 

más acentuada. Los límites entre el núcleo y el anillo fibroso comienzan a ser menos claros y 

empieza a producirse una delaminaci�n de las zonas externas del annulus fibrosus. Estas 

delaminaciones de las capas más externas del anillo fibroso pueden representar un estadio 

precursor de posteriores fisuras conc�ntricas (42) (figura 16). A nivel microsc�pico se han 

encontrado diversas alteraciones: disminuci�n del calibre de las fibras de colágeno, aumento de 

la producci�n de colágeno tipo II, disminuci�n de la producci�n de colágeno tipo I (43), 

disminuci�n del contenido de colágeno del núcleo y fen�menos de apoptosis en los condrocitos 

locales, con cuerpos de inclusi�n celulares pigmentados. El primer cambio observado en el 

platillo vertebral es su separaci�n del hueso subcondral adyacente. Despu�s de la madurez, el 

cartílago del platillo de crecimiento sufre una mineralizaci�n extensa, llegando a veces a ser 

sustituido por hueso (44). El disco sano es avascular, pero en los discos con degeneraci�n severa 

puede demostrarse la presencia de vasos sanguíneos (45). Estos capilares penetrarían en el disco 

a trav�s de lesiones en el platillo vertebral, y se han identificado factores angiog�nicos, c�lulas 

inflamatorias (macr�fagos) y proteasas (30). 
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FIGURA 16. IMÁGENES ANATÓMICAS DONDE SE EVIDENCIAN LOS CAMBIOS ESTRUCTURALES DEL DISCO DEGENERADO 

(DERECHA) CON RESPECTO AL NORMAL (IZQUIERDA) (46).  

 
 

 

II.4.3.2.4. Evoluci�n natural: cascada degenerativa de Kirkaldy-Willis.  

Sabemos que el disco intervertebral sufre una deshidrataci�n fisiol�gica que conllevará 

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

por Kirkaldy-Willis en 1978 (26,30). En el proceso de degeneraci�n este autor diferencia tres 

estadíos secuenciales (figura 20): 

1. Fase I (disfuncional): el anillo fibroso se fisura y pierde la capacidad de contener el 

núcleo pulposo. Esto ocasiona el síndrome de disrupci�n discal y si el núcleo supera el 

contorno del anillo fibroso se genera la hernia (figura 17). En esta fase, tras la lesi�n, la 

lumbalgia aguda provoca una incapacidad aguda importante. Se produce 

aproximadamente entre los 20 y los 45 años de edad. El disco comienza a perder su 

capacidad de soportar las cargas axiales y pierde altura. Este hecho se relaciona con la 

p�rdida de agua del núcleo pulposo, debida a la disminuci�n de proteoglicanos. A la 

degeneraci�n del disco seguirá la de las facetas articulares. En esta fase se observarán 

ya signos de sinovitis en los complejos articulares. 
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FIGURA 17. SUPERIOR: CORTE SAGITAL DE RM DE UNA PORCIÓN DE COLUMNA LUMBAR. SE VISUALIZA LA DEGENERACIÓN 

DISCAL. LO PRIMERO QUE APRECIAMOS ES UNA PÉRDIDA DE LA ALTURA DEL DISCO Y UN CAMBIO EN LA INTENSIDAD DE SEÑAL 
(� ); INFERIOR: CORTE SAGITAL DE RM DE UNA PORCIÓN DE COLUMNA LUMBAR. LA DESHIDRATACIÓN DISCAL CONLLEVA LA 
POSIBILIDAD DE APARICIÓN DE PROTRUSIONES Y HERNIACIONES DISCALES (Ø) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 
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2. Fase II (de inestabilidad): los movimientos en los segmentos m�viles aumentan de 

forma patol�gica. 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 años. En bipedestaci�n, el disco 

soporta el 80% de las cargas axiales y las facetas articulares el 20% restante. La p�rdida 

de altura del disco con la degeneraci�n supondrá una redistribuci�n de cargas, llegando 

a pasar en casos avanzados hasta un 70% de la carga axial a las facetas (47). Se produce 

una subluxaci�n 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 fen�menos artr�sicos en las articulares, p�rdida de tensi�n 

y engrosamiento de los ligamentos flavum y longitudinal posterior. Todos estos 

elementos contribuyen a originar lo que se denomina estenosis blanda. La p�rdida de 

estabilidad sagital condiciona tambi�n la estenosis, que al principio será de tipo 

dinámica, aumentando en extensi�n y bipedestaci�n. 

 

 
 

FIGURA 18. PROYECCIÓN LATERAL DE RX SIMPLE DE COLUMNA LUMBAR QUE EVIDENCIA LA INESTABILIDAD SEGMENTARIA AL 
PRODUCIRSE UN DESPLAZAMIENTO ANORMAL EN EL SEGMENTO L4-L5 (� ) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 

 
 

�  
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3. Fase III (de estabilizaci�n): se produce una estenosis con o sin inestabilidad (figura 19). 

Esta fase conlleva una re-estabilizaci�n del segmento disminuyendo los episodios de 

lumbalgia. Se produce desde aproximadamente los 60 años 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 denominará estenosis dura, 

que se sumará a la estenosis blanda provocada por el abombamiento del disco y el 

engrosamiento y fruncido del ligamento amarillo. A esta estenosis estructural se 

añadirá la estenosis por inestabilidad estática, bien sea en la listesis degenerativa 

cuando fallan sim�tricamente las articulares posteriores, o bien de forma asim�trica en 

forma de dislocaciones rotatorias. Diversos trabajos han demostrado variaciones 

significativas en las dimensiones del canal medular central y el foramen, según la 

posici�n del raquis. Se ha comprobado que la transici�n de flexi�n a extensi�n 

disminuye el diámetro sagital central y el área del canal medular. Se dan variaciones en 

el mismo sentido en el volumen del saco dural, aumentando �ste significativamente en 

flexi�n (48). El área, la altura y el diámetro anteroposterior del foramen aumentan en 

flexi�n, y disminuyen en extensi�n (49). El espesor del ligamento amarillo aumenta en 

extensi�n y disminuye en flexi�n (50). La protrusi�n discal se comporta de la misma 

forma. Todo ello explica la mejoría de la sintomatología clínica en las estenosis al cifosar 

la columna lumbar. 

 
FIGURA 19. CORTE SAGITAL DE RM DE COLUMNA LUMBAR QUE EVIDENCIA LA FASE DE ESTABILIZACIÓN MOSTRANDO UNA 

ESTENOSIS DE CANAL (� ) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 
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FIGURA 20. ESTADIOS DE LA CASCADA DEGENERATIVA DE KIRKALDY-WILLIS. 

 
 

 

II.4.3.3. Etiología y factores predisponentes.  

Los factores que condicionan la degeneraci�n discal son (30): 

� Edad: los fen�menos degenerativos del raquis forman parte del proceso normal del 

envejecimiento. Comienzan en la segunda d�cada en los varones y en la tercera en las 

mujeres. A los 40 años, un 80% de los discos en los varones y un 65% en mujeres 

presentan una degeneraci�n moderada (51). La incidencia de la degeneraci�n discal se 

incrementa con la edad (52,53), puesto que el disco se hace más rígido, sufre una p�rdida 

creciente de elasticidad, de los movimientos y la capacidad de repartir las cargas, y una 

progresiva invasi�n de fibrocartílago del anillo que termina por desestructurarse y 

fragmentarse; la capacidad de inhibinas del núcleo disminuye y la cantidad de colágeno 

aumenta. La menor presi�n del núcleo pulposo disminuye la tensi�n del anillo y este se 

abomba, lo que lleva a la fisurizaci�n y esto precede a la deshidrataci�n del disco (54). La 

deshidrataci�n del disco supone una cantidad de agua menor del 70% en el núcleo 

pulposo y anillo fibroso. La fisurizaci�n del anillo fibroso produce una salida de material 

del núcleo y una disminuci�n de la altura del disco (55). Todo esto empeora con las 

situaciones cotidianas producidas por la acci�n de la carga sobre los discos, ya de por sí 

fibrosados por la edad. Schmorl y Junghans, en 1984, demostraron en un estudio 

necr�psico de 4.353 columnas la presencia de cambios degenerativos en un 50% de la 

poblaci�n al final de la cuarta d�cada de la vida. Al final de la quinta d�cada los cambios 

afectaban al 70% de la poblaci�n, y al 90% al llegar la s�ptima d�cada de la vida (22).  

� Factores gen�ticos (56): al parecer, existe una importante agregaci�n familiar en los 

fen�menos de degeneraci�n discal, así como en la aparici�n de hernias de disco. Sin 

embargo, no se sabe con seguridad si �sta se debe a factores gen�ticos o a factores 

ambientales compartidos por los miembros del entorno familiar. Lo que sí parece es que 
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los factores gen�ticos inciden en un inicio más precoz de la enfermedad. Se han 

estudiado numerosos genes implicados en la degeneraci�n discal, fundamentalmente 

los que participan en la formaci�n de colágeno, como son el Col9a2 o el Col9a3, tambi�n 

los que están en relaci�n con los receptores de vitamina D, el gen matrix 

metaloproteasa-3, y otros en relaci�n con la formaci�n de citocinas, interleucinas y TNF 
(31). La búsqueda de genes específicos para el dolor de espalda debe extenderse e incluir 

mecanismos patol�gicos, fisiol�gicos y de comportamiento (56).  

� Factores ambientales: existe más degeneraci�n discal en los fumadores que en los no 

fumadores (57). Tambi�n influyen otros como los trabajos pesados, ciertos deportes,… 

aunque la falta de realizaci�n de ejercicio físico es un factor de riesgo para la 

degeneraci�n discal lumbar (58).  

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

debido a los mayores esfuerzos físicos inadecuados en el campo laboral (52, 59,60). 
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II.5. CARTÍLAGO ARTICULAR: ANATOMOFISIOLOGÍA Y 

DEGENERACIÓN. 

II.5.1. INTRODUCCIÓN (61,62). 

El cartílago articular recubre los extremos epifisarios, facilitando el deslizamiento y 

amortiguando presiones mecánicas.  

Tipos de cartílago: 

� Fibrocartílago: posee predominio fibrilar. Lo podemos encontrar en meniscos, pubis, 

discos intervertebrales, rodete acetabular y glenoideo, y en las zonas de reparaci�n del 

cartílago hialino. 

� Cartílago elástico: posee mayor cantidad de fibras elásticas. Lo podemos encontrar en 

pabell�n auricular, epiglotis y laringe. 

� Cartílago hialino: se encuentra en superficies articulares en general, esqueleto fetal, 

árbol traqueobronquial, nariz, etc. Es 20 veces más rígido que los anteriores. 

 

II.5.2. ANATOMOFISIOLOGÍA DEL CARTÍLAGO HIALINO (61,62). 

II.5.2.1. Composici�n. 

� Matriz: el colágeno supone el 50% del peso seco del cartílago articular. El tipo II 

constituye el 90-95% del colágeno. Este tambi�n se encuentra en el núcleo pulposo de 

los discos intervertebrales, es más compacto y resistente a enzimas proteolíticas que el 

tipo I. Otro componente de la matriz es la sustancia fundamental, que es un gel formada 

por agua (65-80% del peso húmedo), agrecanos (agregados de proteoglicanos 

constituidos por una cadena polipeptídica lineal de ácido hialur�nico a la que se unen 

glucosaminoglucanos en ángulo recto mediante una proteína de uni�n, pequeñas 

cantidades de lípidos y electrolitos). Otros constituyentes de la matriz son las 

glucoproteínas y los lípidos en la periferia de los condrocitos. 

� Condrocitos: ocupan s�lo el 1-10% del volumen tisular. Es el único tipo celular del 

cartílago hialino. Entre sus funciones destacan la de sintetizar la matriz, realizar 

fagocitosis y poseer enzimas para la degradaci�n del cartílago. 

 

II.5.2.2. Estructura.  

En cuatro capas (figura 21): 

� Zona I o superficial: 10-20% del espesor total del cartílago. En contacto con el líquido 

sinovial, forma la superficie de deslizamiento. Contiene fibras de colágeno paralelas a la 

superficie y condrocitos aplanados en forma de disco. Posee gran resistencia a la 

fricci�n. 
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� Zona II o intermedia: es la capa más gruesa, 40-60% del espesor. Contiene fibras de 

colágeno en direcciones variablemente oblicuas, formando una red no orientada y 

escasos condrocitos con forma esf�rica. Su dureza es intermedia. 

� Zona III o profunda: 30% del espesor. Las fibras de colágeno se disponen 

perpendiculares a la superficie articular y los condrocitos son de mayor volumen y se 

apilan en columnas. 

� Zona IV o cartílago calcificado: 5-10% del grosor. Los condrocitos se disponen 

radialmente, rodeados de matriz calcificada con una alta concentraci�n de sales de 

calcio y pocos proteoglicanos. 

 

FIGURA 21. ESTRUCTURA DEL CARTÍLAGO HIALINO (62). 
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II.5.2.3. Envejecimiento y reparaci�n del cartílago articular. 

Con el paso de los años se observan los siguientes cambios (63-65): 

� Agua: disminuye su contenido. El cartílago pierde elasticidad, aumenta el coeficiente de 

fricci�n (desgaste interfacial) y se hace más vulnerable a los traumatismos (desgaste por 

fatiga). Por el contrario, en la artrosis el contenido de agua aumenta. 

� Condrocitos: el cartílago de vuelve hipocelular, aumentando su dureza. Aumenta su 

volumen, aumenta la expresi�n de enzimas lisos�micas, dejan de reproducirse por 

mitosis, aumenta la apoptosis mediada por caspasas, disminuye la respuesta a los 

factores de crecimiento. La capa más afectada es la superficial.  

� Proteglicanos: disminuyen en cantidad y en tamaño. Disminuye la proporci�n de 

condroitín-sulfato para aumentar la de queratán-sulfato.  

� Proteínas: disminuye su concentraci�n en la matriz extracelular. 

 

 

II.5.2.4. Mecanismos de reparaci�n del cartílago articular (63-65). 

� Vascularizaci�n: la capacidad de reparaci�n del cartílago hialino está limitada por la 

ausencia de vascularizaci�n. Esto limita la producci�n de una respuesta inflamatoria que 

desencadene los procesos de reparaci�n. 

� C�lulas: dentro del cartílago hialino s�lo encontramos condrocitos. La ausencia de 

c�lulas menos diferenciadas capaces de proliferar y colaborar en la reparaci�n limita la 

capacidad de reparaci�n de las lesiones. 

� Profundidad: la profundidad de las lesiones condrales condiciona su capacidad de 

reparaci�n. Las lesiones profundas que afecten a la zona de cartílago calcificado 

provocan la migraci�n de c�lulas mesenquimales indiferenciadas desde el hueso 

subcondral que son capaces de proliferar y reparar la lesi�n mediante fibrocartílago 

cuyas propiedades mecánicas son inferiores a las del cartílago hialino.  

� Movilizaci�n inmediata: la movilizaci�n pasiva continua tiene un papel importante en la 

reparaci�n de estas lesiones.  

� La apoptosis en el cartílago articular adulto es un fen�meno raro, que se asocia con 

lesi�n y degeneraci�n condral.  Un aspecto muy interesante es la posibilidad de 

bloquear el proceso responsable de la apoptosis asociada a lesi�n condral 

postraumática. Existe una línea de investigaci�n sobre esto. 

� Los factores de crecimiento y citoquinas (TGF-beta3, SDF-1beta) no solo inducen la 

quemotaxis de las c�lulas madre de la sinovial, m�dula �sea y tejido adiposo sano, sino 

que mejoran su diferenciaci�n  celular a c�lulas condrales. El plasma rico en plaquetas 

estimula la migraci�n y diferenciaci�n condral de las c�lulas madre mesenquimales que 

derivan del hueso subcondral.  
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II.5.3. DEGENERACIÓN DEL CARTÍLAGO ARTICULAR (ARTROSIS). 

El factor fundamental (63-65) relacionado con el origen y desarrollo de la enfermedad es 

mecánico. Sin embargo actualmente el concepto mecánico puro ha variado adquiriendo un 

concepto más molecular, considerándose actualmente la artrosis como un proceso bioquímico 

en el que el factor mecánico produciría una reacci�n inflamatoria en la que participaría el 

cartílago, la membrana sinovial y el hueso subcondral.  

Los mecanismos de iniciaci�n del proceso artr�sico pueden ser: 

� Fuerzas intensas de carga que pueden producir la muerte de los condrocitos por 

apoptosis y degradaci�n de la matriz. 

� Lesi�n directa del tejido cartilaginoso y probablemente del hueso subcondral. 

� Sobrecarga mecánica por defectos de congruencia articular. 

� Alteraciones en la vascularizaci�n �sea. 

Existen múltiples factores de riesgo de desarrollo de artrosis: edad avanzada, g�nero 

femenino, obesidad, factores gen�ticos, anormalidades anat�micas, traumatismos o 

microtraumatismos, etc. 

 

II.5.3.1. Anatomía Patol�gica. 

Microsc�pica (63-65):  

Los cambios detectados inicialmente son fallos en la malla colágena y degradaci�n de 

los agregados de la matriz fundamental. Rotura de las fibras colágenas que le da menor 

resistencia al tejido. El condrocito sometido a una sobrecarga mecánica estimula la síntesis de 

enzimas proteolíticas. La secuencia lesional es en dos fases: 

� Fase de reparaci�n: ante las solicitaciones mecánicas se produce una proliferaci�n e 

hipertrofia de condrocitos en clones o racimos en un intento de aumentar la respuesta 

reparadora, generando una síntesis acelerada de los proteoglicanos que rodean los 

condrocitos. El colágeno generado es patol�gico de menor tamaño y se altera la 

distribuci�n de sus fibras que se hacen menos resistentes a las tensiones. Esta fase de 

reparaci�n que puede durar años, termina fracasando. Los factores de crecimiento 

oste�genos determinan la producci�n de osteofitos. Tambi�n hay esclerosis subcondral 

�sea.  

� Fase de reabsorci�n: la destrucci�n de la matriz extracelular se produce por enzimas 

lisos�micas , mediadores inflamatorios y citoquinas, destrucci�n que supera en última 

instancia a la regeneraci�n y desemboca en una incompetencia del sistema cartílago-

hueso subcondral. La liberaci�n intraarticular de fragmentos de la matriz destruida 

origina una reacci�n sinovial inflamatoria con liberaci�n de citoquinas en el líquido 

articular que agrava la destrucci�n del cartílago constituyendo el círculo vicioso de la 

artrosis. 
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Macrosc�pica (63-65) (figura 22):   

� Cartílago articular: este pierde su lisura brillante y elasticidad volvi�ndose su superficie 

de blancoazulada a amarillenta, granular, mate y blanda. La fibrilaci�n de sus capas 

superficiales le confiere aspecto aterciopelado. Tambi�n aparecen fisuraciones 

verticales que se hunden hasta aplacar la placa subcondral. El cartílago puede 

desprenderse y desaparecer quedando el hueso subcondral expuesto en el fondo de 

ulceraciones  que suelen presentarse en zonas de carga. Esta p�rdida condral se traduce 

en un estrechamiento de la interlínea articular en la imagen radiol�gica.  

� Cápsula articular y membrana sinovial: secundaria al deterioro condral, la cápsula se 

engruesa limitando la movilidad articular. La membrana sinovial tambi�n se engruesa. 

� Hueso subcondral: el hueso subyacente a una ulceraci�n condral sufre una intensa 

esclerosis  con formaci�n de islotes de tejido fibroso o fibrocartilaginoso. En el margen 

osteocartilaginoso aparecen protuberancias de hueso esponjoso (osteofitos). Tambi�n 

es frecuente observar cavidades subcondrales o quistes �seos. 

    

 
FIGURA 22. ALTERACIONES QUE SE PRODUCEN EN EL PROCESO DE DEGENERACIÓN DEL CARTÍLAGO (66).  
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II.5.4. LAS FACETAS LUMBARES Y LA DEGENERACIÓN LUMBAR. 

Las facetas articulares tiene un papel importante en esta patología pero han sido poco 

estudiadas (67). Es una articulaci�n sinovial verdadera con un espacio articular propio, una 

superficie recubierta de cartílago hialino, una membrana sinovial y una cápsula fibrosa, con 

inervaci�n propia a trav�s de las ramas mediales de las raíces dorsales lumbares de cada 

foramen y fibras nerviosas con receptores para la sustancia P en la cápsula y los repliegues 

sinoviales (68-70). En la situaci�n de reposo, el 16% de la carga axial se transfiere a ellas. Durante 

la extensi�n pueden soportar cargas hasta del 47% cuando el espacio discal está disminuido o 

las articulaciones degeneradas (71-73). Pueden ser causa de dolor lumbar de un 40 a un 75% de 

los casos (8,9). Su diagn�stico se basa solo en algunos datos de semiología clínica, en la infiltraci�n 

y algunos signos radiol�gicos inciertos (74,75). No se ha descrito un signo-síntoma característico 

del dolor de origen facetario (76,77). Schwarzer (78) y Revel (79) han tratado  de establecer las 

características clínicas propias (80). 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 subluxaci�n, la inflamaci�n capsular y sinovial, o 

porque la sinovial hipertr�fica comprime las raíces nerviosas en el canal o foramen (81,82) (figura 

23). 

La degeneraci�n discal y facetaria se encuentran juntas frecuentemente, y la estenosis 

lateral o central, la espondilolistesis y la escoliosis degenerativa, son resultado de la relaci�n 

mecánica anormal entre los elementos de la columna anterior y posterior, sin mencionar a la 

inestabilidad producto de la resecci�n facetaria o artrodesis vertebral que provoca fuerzas de 

tensi�n en estas y aumenta su degeneraci�n (83,84).  

 
FIGURA 23. CORTE AXIAL DE RM DONDE APRECIAMOS LA DEGENERACIÓN ARTICULAR: HIPERTROFIA DE LAS CARILLAS 

INTERFACETARIAS (� ) Y ACÚMULO DE LÍQUIDO EN LA ARTICULACIÓN (Ø) COMO CONSECUENCIA DE LA SINOVITIS (POR 
CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 

 
 

�
Ø 
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II.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 degeneraci�n del disco. Con el envejecimiento la concentraci�n de 

colágeno tipo I aumenta, mientras que disminuye la de colágeno tipo II. Esto conduce a 

la deshidrataci�n discal. Esta deshidrataci�n del disco se agrava por el aumento en la 

proporci�n de queratán sulfato a condroitin sulfato. Así, el disco disminuye su altura.  

2. A medida que disminuye la altura discal, se alteran las características de carga de las 

facetas y se altera su cinemática. 

3. Las cápsulas de las facetas se vuelven incompetentes. 

4. Se produce hipertrofia de la cápsula, el ligamento amarillo y las facetas. Tambi�n 

aparecen osteofitos, subluxaci�n facetaría y formaci�n de quistes sinoviales.  

5. Resultado final: disminuci�n del diámetro del canal espinal. 

 

 
FIGURA 24. CORTE AXIAL DE RM DONDE APRECIAMOS LA ESTENOSIS DE CANAL DEBIDO A LA HIPERTROFIA FACETARIA (Ø) (POR 

CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 

 
 

 

 

Ø 
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II.7. CLÍNICA DE LA DEGENERACIÓN LUMBAR. 

II.7.1. EL DOLOR EN LA COLUMNA LUMBAR. 

II.7.1.1. Concepto. 

Se denomina lumbalgia a aquel proceso doloroso que afecta a la charnela lumbosacra y 

que puede estar localizado en la línea media, a nivel de las ap�fisis espinosas, o bien sobre la 

musculatura paravertebral lateral. La irradiaci�n del dolor, de producirse, lo hace hacia la regi�n 

de las articulaciones sacroiliacas, en la parte alta de la regi�n posterior de los muslos y zona 

glútea. El cuadro cursa con impotencia funcional y limitaci�n de los movimientos del tronco, lo 

que acarrea una importante incapacidad. La ciática es aquel dolor, irradiado al miembro inferior 

siguiendo el recorrido de una o varias raíces, que es causado por la compresi�n del nervio ciático. 

Esta compresi�n se puede producir dentro del conducto raquídeo (en el foramen o 

extraforaminal) o fuera de �l (causas extrarraquídeas, p.e., el síndrome piramidal). La ciática 

puede ser continua (compresi�n constante por alguna estructura) o dinámica (compresi�n en 

determinados movimientos). La ciática puede presentarse sin lumbalgia, un cuadro preceder al 

otro o coincidir al mismo tiempo. Se acuña para esta última situaci�n el t�rmino lumbociática 

para hacer referencia a aquel dolor lumbar acompañado de dolor radicular que puede afectar a 

uno o a los dos miembros inferiores (Iumbociática bilateral) (85).   

La lumbalgia se puede dividir en (85): 

� 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 cr�nica) o se trata de una agudizaci�n dentro del marco de una 

lumbalgia cr�nica. La duraci�n del cuadro clínico en las es variable (horas, días, 

semanas o meses). 

� Lumbalgia cr�nica: La lumbalgia se denomina cr�nica cuando el dolor dura más 

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 cr�nicas 

seria la lumbalgia intermitente o recurrente en la que el dolor se presentaría en 

más de 2 episodios a lo largo del año. 

 

Diversas estructuras pueden ser fuente de dolor en la columna lumbar (5). Debido a esto, 

en una alta proporci�n de pacientes resulta difícil realizar un diagn�stico específico. El foramen 

vertebral y las facetas articulares han sido ampliamente implicados en la producci�n del dolor 

bajo de espalda. La ODI es la medida más usada para cuantificar la discapacidad por dolor lumbar 
(86) y podría reflejar la relaci�n entre el dolor y los altos grados de degeneraci�n discal y artrosis 

facetaria (5). 
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II.7.1.2. Foramen vertebral (30). 

A nivel foraminal encontramos la raíz nerviosa y el ganglio raquídeo dorsal. Diversos 

trabajos han demostrado la sensibilidad del ganglio raquídeo a la compresi�n mecánica (87). Se 

han implicado determinados neurop�ptidos, fundamentalmente la sustancia P y el factor de 

crecimiento nervioso (NGF) (88), que actuarían de mediadores nociceptivos. El disco 

intervertebral es una estructura avascular. En discos degenerados se ha encontrado una 

proliferaci�n an�mala de vasos y terminaciones nerviosas intradiscales. En dichas terminaciones 

se ha localizado la sustancia P y el p�ptido gen�ticamente relacionando con la calcitonina (CGRP) 
(89). Parece que estas sustancias tendrían un papel local como mediadores del dolor. 

 

II.7.1.3. Faceta articular (30). 

Tambi�n puede ser fuente de dolor. Está inervada por el fino ramo dorsal de los nervios 

espinales lumbares. Este dolor podrá tener un origen mecánico o inflamatorio. Con la p�rdida 

de altura del disco, la carga axial de las facetas puede pasar de un 20 a un 70%. Esta sobrecarga 

mecánica origina distintos cambios en estas articulaciones, que son causa de dolor: hiperpresi�n 

de hueso subcondral, microfracturas trabeculares, distensi�n capsular o pinzamiento de 

vellosidades sinoviales. Tambi�n aquí se liberan sustancias proinflamatorias (sustancia P, etc.).  

 

II.7.1.4. La degeneraci�n lumbar y su correlaci�n con el dolor.  

Una revisi�n sistemática hecha por Van Tulder en 1997 (10), en la cual se incluían 31 

estudios que asociaban cambios degenerativos en radiología simple (p�rdida de la altura del 

disco, presencia de osteofitos y esclerosis subcondral), demostr� que existe una clara asociaci�n 

entre la degeneraci�n lumbar y los cuadros de lumbalgia inespecífica, con Odds Ratio que 

oscilaron entre 1.2 (95% IC 0.7-2.2) y 3.3 (95% IC 1.8-6.0). 

Degeneraci�n facetaria (5): las articulaciones facetarias desarrollan cambios 

degenerativos como sus equivalentes en las articulaciones perif�ricas. Diferentes estudios 

describen resultados contradictorios sobre la prevalencia de la degeneraci�n facetaria en la 

columna lumbar. Kalichman et al (90) destaca una prevalencia del 45,1% en el nivel L4-5, seguido 

del 38,2% en el nivel L5-S1 y del 30,6% en el nivel L3-4. Sin embargo, Abbas et al (91) 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. Además Abbas et al (91) describe que la degeneraci�n facetaria es un fen�meno edad-

dependiente, que aumenta cráneo-caudalmente y sin relaci�n con el sexo o el IMC. Weishaupt 

et al (92) 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 (93) clasificaron en las radiografías simples laterales de 150 pacientes los cambios 

degenerativos de la columna lumbar según los criterios de Kellgren y Lawrence y no encontraron 

correlaci�n significativa entre la severidad morfol�gica de la artrosis y los valores del ODI. Es 

necesario realizar un análisis aislado de las estructuras anat�micas y sus cambios degenerativos 

para valorar su importancia clínica. S�lo hay una d�bil correlaci�n entre los signos degenerativos 

y la discapacidad clínica medida con escalas como el ODI. 
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Degeneraci�n discal: es una de las principales causas del dolor lumbar (94,95). La etiología 

no es totalmente conocida. Se han sugerido factores como: esfuerzos pesados (96), sobrepeso 
(97,98), vibraci�n durante la conducci�n de vehículos (99), tabaco (100). No se sabe exactamente 

cuánto de responsables del dolor (síntomas) son los cambios radiol�gicos. Desde el punto de 

vista radiol�gico, es necesaria una nomenclatura estándar en la evaluaci�n de las alteraciones 

discales. Pfirrmann et al (101) propusieron un sistema de clasificaci�n morfol�gica basado en 

imágenes medio-sagitales de RM potenciadas en T2 y mostraba una buena correlaci�n-fiabilidad 

intra-interobservador. Este sistema refleja la p�rdida de concentraci�n de proteoglicanos (102) en 

el núcleo pulposo del disco lumbar, el cual se corresponde con un descenso de la intensidad de 

señal en las imágenes potenciadas en T2 de RM. La degeneraci�n discal es un hallazgo general 

en las RM de los últimos niveles lumbares incluso en gente joven. La gran mayoría presenta 

grados 2-4 de Pfirrmann y un bajo porcentaje grado 5. S�lo una pequeñísima cantidad no 

presenta cambios degenerativos. La presencia de degeneraci�n discal en la RM lumbar no puede 

considerarse como una evidencia de causa de dolor lumbar (103).  Se realiz� un metaanálisis (104) 

de estudios que incluyeron pacientes con y sin dolor lumbar y que tenían resonancia magn�tica 

de columna lumbar tratando de relacionar los hallazgos degenerativos con el dolor lumbar. Se 

encontr� que la protrusi�n discal, la compresi�n o desplazamiento de raíces nerviosas, la 

degeneraci�n del disco y zonas de hiperintensidad, estaban todos relacionados con dolor 

lumbar. Sin embargo, individualmente ninguna de estas anormalidades provee una fuerte 

indicaci�n de que el dolor lumbar sea atribuible a una condici�n subyacente limitando el valor 

para definir un caso epidemiol�gico con dolor lumbar (12,104). Además Cornila (105) no encuentra 

correlaci�n entre los cuestionarios de severidad de sintomatología y las dos clasificaciones 

radiol�gicas empleadas (Modic y Pfirrmann) en pacientes en espera de cirugía de columna. 

 

II.7.1.5. Patrones de dolor. 

El dolor en la columna lumbar se distribuye según alguno de los siguientes patrones 

típicos (30): 

1. Dolor irradiado. La compresi�n del ramo anterior espinal producirá un dolor irradiado. Se trata 

de una radiculalgia verdadera o ciática. Puede haber d�ficit motor, sensitivo y abolici�n de los 

ROT. El signo de Lassegue suele ser positivo. Este signo es positivo si reproduce el dolor radicular 

o ciático al elevar la pierna entre 35 y 70� (106), con la rodilla totalmente extendida. No es positiva 

si s�lo produce lumbalgia, ya que el dolor debe alcanzar en el miembro inferior correspondiente 

toda la metámera de la raíz afectada. 

2. Dolor referido. La irritaci�n del nervio sinuvertebral de Luschka se produce por el 

abombamiento de las zonas más externas del annulus fibrosus, y tambi�n por la compresi�n o 

irritaci�n sobre la duramadre adyacente. La irritaci�n del rami dorsal ocurre a nivel de las facetas 

articulares. Se provocará un dolor referido, tambi�n llamado en islotes o corto. Este dolor no 

llega al final de la metámera, y varía su localizaci�n dependiendo del nivel afectado: L4-L5 

(trocánter mayor), L5-S1 (ingle). Esta distribuci�n hace que a veces se confunda con problemas 

de cadera o con trocanteritis. La informaci�n 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 d�ficit sensitivo, motor o 

de ROT, y el signo de Lassegue es negativo.  

 

 

II.7.2. GRUPOS SINDRÓMICOS DE LA COLUMNA LUMBAR DEGENERATIVA.  

Se correlacionan con los tres estadios descritos por Kirkaldy- Willis (12, 26,30). 

II.7.2.1. Discopatías y lesiones por sobrecarga. 

Este estadio se corresponde con la disfunci�n del disco, sin que existan aún signos de 

inestabilidad. Podremos encontrar distintos modos de presentaci�n, que pueden darse aislados 

o simultáneamente: síndrome de disrupci�n interna de Crock, hernia discal lumbar y síndrome 

de facetas. 

II.7.2.1.1. Síndrome de disrupci�n interna de Crock (107). 

Existe una rotura de la arquitectura interna del disco, acompañada de dolor disc�geno, 

y en ausencia de compresi�n de la raíz nerviosa. El núcleo pulposo degenerado produce 

mediadores inflamatorios, que alcanzan las terminaciones nerviosas de la periferia del anillo 

fibroso, irritándolas. El cuadro clínico no es específico. Los pacientes presentan un dolor 

pseudorradicular: Lassegue negativo, ROT normales e irradiaci�n que llega como máximo a la 

pantorrilla. La mayoría de los autores nombran la discografía como prueba diagn�stica 

fundamental. La inyecci�n de contraste en el disco afecto, debe provocar un dolor de 

características similares al que padece habitualmente el paciente. Morfol�gicamente, el disco 

debe mostrar una disrupci�n que se extienda hasta la zona externa del annulus fibrosus. Para 

más exactitud, en el diagn�stico se debe hacer una discografía en disco sano que no provoque 

dolor. Esta prueba presenta varios inconvenientes: falsos positivos, discitis (en una revisi�n se 

cifran las discitis en un 0,25%, entre más de 4.800 pacientes, con 12.700 discografías revisadas) 
(108). La discografía positiva preoperatoria no asegura un mejor resultado quirúrgico (109). Estos 

resultados han hecho acudir a la RM. Esta prueba por sí sola no es diagn�stica del síndrome de 

disrupci�n interna, ya que existen datos de individuos asintomáticos con cambios de señal en 

secuencias T2 de RM. En uno de estos estudios, Boden (4) encuentra que, entre los individuos 

menores de 60 años, el 20% tenían discopatías y, en mayores de 60 años, el 36% discopatías y 

el 21% tambi�n signos de canal lumbar estrecho. En busca de una soluci�n, algunos estudios 

han relacionado de forma significativa el dolor lumbar, el cambio de señal del disco en RMN y la 

discografía positiva (110). 

 

II.7.2.1.2. Hernia discal. 

Entendemos como hernia discal la salida del núcleo pulposo de su localizaci�n normal. 

Esta migraci�n podrá ser hacia la periferia, a trav�s de un anillo fibroso roto, o cráneo- 

caudalmente (hernias de Schmorl). Los niveles más frecuentemente implicados son: L4-L5 y L5-

S1. La nomenclatura de los distintos tipos de hernias y lesiones discales es la siguiente (111): 
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1. Desgarros o roturas discales. Se trata de una disrupci�n localizada (radial, conc�ntrica u 

horizontal) del anillo fibroso. Sin desplazamiento de material discal fuera de los límites del disco 

intervertebral. 

2. Hernia discal. En la hernia discal existe ya un desplazamiento de material discal fuera de los 

límites externos del disco. Existen diferentes morfologías de hernias discales (fig. 2): a) el bulging 

es un aumento sim�trico y amplio del disco (superior al 50% del perímetro discal), que no se 

considera patol�gico; b) las protusiones discales son frecuentes en sujetos sin síntomas y 

suponen un desplazamiento del disco fuera de sus límites normales, en el que la base de 

implantaci�n es su mayor diámetro (aspecto s�sil); c) las extrusiones discales son 

desplazamientos del disco fuera de sus límites normales, en los que la base de implantaci�n no 

es su mayor diámetro (aspecto pediculado), normalmente se presentan en individuos 

sintomáticos; d) las secuestraciones discales, donde el material emigrado pierde contacto con 

el disco, quedando suelto, suelen producir síntomas y son frecuentes las reabsorciones 

espontáneas. En nuestro medio, y dado el carácter de gravedad que se le atribuye, el t�rmino 

hernia discal se reserva para las extrusiones y secuestraciones discales. En los cortes axiales de 

RM podremos valorar la localizaci�n de la hernia de disco: centrales, foraminales y 

extraforaminales. Además del aspecto morfol�gico, la RMN nos informará sobre cambios en la 

señal del disco.  

 

II.7.2.1.3. Síndrome facetario. 

La faceta articular tiene una rica inervaci�n que procede del ramo dorsal de los nervios 

espinales lumbares, recibiendo cada faceta inervaci�n de dos niveles raquídeos. Su membrana 

sinovial tiene abundantes terminaciones nerviosas que dan nocicepci�n y mecanorrecepci�n a 

esta estructura. La prevalencia aislada del dolor facetario es escasa, y se ha cifrado entre un 7 y 

un 15%. El dolor facetario lumbar se localiza en la zona lumbar baja, glútea y posterosuperior 

del muslo. Es un dolor referido o pseudorradiculalgia de características similares al dolor del 

síndrome de disrupci�n interna. Este dolor empeora con la extensi�n de la columna y con la 

lateralizaci�n hacia el lado afecto. Se han utilizado inyecciones de suero salino como test de 

provocaci�n. Los corticoides, especialmente la metilprednisolona, se han aplicado en el 

tratamiento del síndrome facetario. Los resultados comunicados con esta t�cnica, en cuanto a 

mejora mantenida del dolor, son pobres. La denervaci�n mediante radiofrecuencia tambi�n ha 

sido usada con cierto �xito en el síndrome facetario, observándose que responden mejor 

aquellos pacientes que tambi�n mejoran con la inyecci�n de corticoides (112). Tras este proceso, 

suele haber una reinervaci�n de la articular aproximadamente al año. Esta ventana clínica puede 

ser usada para potenciar el tratamiento rehabilitador. 
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II.7.2.2. Inestabilidades dinámicas. 

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 orientaci�n de la faceta articular: cuanto más sagital, más tendencia a producirse listesis en 

ese segmento (113). 

2. Se producen tracciones anormalmente altas sobre los bordes del anillo discal por los 

ligamentos insertados en �ste, y esto origina deformidades como osteofitos por tracci�n. 

3. Los fen�menos de degeneraci�n discal (deshidrataci�n progresiva por p�rdida de 

proteoglicanos, etc.) supondrán una disminuci�n de la altura discal.  

Podremos medir la inestabilidad de un segmento m�vil determinado mediante 

radiografías funcionales laterales, en flexi�n y en extensi�n, de la columna lumbar. Se medirá la 

traslaci�n y angulaci�n entre v�rtebras adyacentes de ese segmento al pasar de una posici�n a 

otra.  

 

II.7.2.3. Estenosis. 

Corresponde con la tercera fase de estabilizaci�n descrita por Kirkaldy-Willis (26). Los 

fen�menos degenerativos lumbares comenzarán a estructurarse con la edad (aproximadamente 

sobre los 55-60 años). 

II.7.2.3.1. Estenosis con inestabilidad estática. 

Las estenosis se clasifican en funci�n de la presencia o no de inestabilidad estática. La 

clasificaci�n de las inestabilidades degenerativas de Frymoyer y Selby (114) engloban estos 

fen�menos de inestabilidad estática. Se dividen en primarias y secundarias. Las secundarias se 

producen tras intervenciones quirúrgicas (laminectomías, discectomías y fusiones fallidas) o 

procedimientos percutáneos (quimionucleolisis). 

Las primarias son: 

1. Tipo I. Inestabilidad axial rotatoria.  

2. Tipo II. Inestabilidad de traslaci�n. (fig. 4). Es la espondilolistesis degenerativa. En las 

radiografías laterales suele observarse: osteofito de tracci�n, estrechamiento de espacio 

intervertebral y desplazamiento de una v�rtebra sobre su inmediata inferior. El nivel más 

frecuentemente afectado es L4-L5 y raramente progresa de un grado I/ II de Meyerding (115). Este 

tipo de inestabilidad es más frecuente en mujeres, sobre todo despu�s de los 60 años. 

3. Tipo III. Inestabilidad retrolist�sica. Se observa con frecuencia en L5-S1 y es más frecuente en 

varones con clínica 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 años. Suelen asociarse radiol�gicamente a una p�rdida de lordosis lumbar 

y dislocaciones rotatorias (sobre todo en la zona lumbar media L2-L3 y L3-L4).  

 

II.7.2.3.1. Estenosis sin inestabilidad estática. 

Canal lumbar estrecho: es el estrechamiento patol�gico del canal raquídeo, del receso 

lateral y/o del foramen, teniendo la mayoría de los casos origen degenerativo. La clasificaci�n 

etiol�gica más aceptada es la de Arnoldi (116). Topográficamente podremos dividir el canal 

lumbar en tres zonas: el canal central, el receso lateral y el foramen. La p�rdida de altura del 

disco contribuye por diversas vías a la estenosis foraminal. La clínica de las estenosis de canal se 

presenta con dolor, claudicaci�n neur�gena y/o síntomas de compresi�n radicular. La 

claudicaci�n neur�gena deberá ser diferenciada de la de origen vascular, sabiendo que mejora 

cifosando la columna lumbar. Esta claudicaci�n se producirá por estenosis del canal lumbar 

central. Los síntomas radiculares se producirán por compresi�n de la raíz a nivel del receso 

lateral o del foramen. 

 

II.7.3. EXPLORACIÓN FÍSICA.  

II.7.3.1. Hernia discal (2,117). 

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

La radiculalgia, por lo general, sigue el dermatoma de la raíz afectada (las más 

frecuentes): 

� Raíz L4: cara anterior del muslo y anteromedial de la pierna. 

� Raíz L5: cara posterolateral del muslo, lateral de la pierna y dorso del pie, hacia el borde 

interno y 1º  dedo. 

� Raíz 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 acompañarse 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 están inervadas por fibras nociceptivas del nervio sinuvertebral. El 

origen del dolor radicular no son los nervios sensitivos perif�ricos, si no los nervios espinales 

mixtos que se forman de las raíces dorsales y ventrales. La presencia de ciática es el hallazgo 

más sensible y específico de hernia discal lumbar.  

Inspecci�n: 

� Analizar la marcha y la postura: la flexi�n del tronco agrava el dolor de origen discal, la 

extensi�n del tronco agrava el dolor por patologías de la parte posterior de la v�rtebra 

como la estenosis de canal espinal. 
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� Si existe una afectaci�n de la raíz S1, el paciente tiene dificultad para ponerse de 

puntillas. 

� Si existe una afectaci�n de la raíz L5 o L4, el paciente tiene dificultad para ponerse de 

talones. 

Palpaci�n: 

� El dolor a la palpaci�n de los relieves �seos centrales indica un origen discog�nico. 

� El dolor a la palpaci�n de la musculatura paravertebral debido a la contractura. 

� Maniobra de Lasegue: en la posici�n de decúbito supino, elevar el miembro inferior con 

la rodilla extendida. Es positivo cuando reproduce el dolor radicular. Valora la afectaci�n 

de las raíces L5-S1. Es una maniobra con una sensibilidad en torno al 90% y una 

especificidad del 10 al 100% según las series (tambi�n 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 dorsiflexi�n pasiva del tobillo y si 

aparece sintomatología, la maniobra es positiva. La maniobra de Lasegue cruzado (se 

levanta una pierna y aparece sintomatología en la otra) es casi patognom�nico 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 discopatías altas (L2-3 o L3-4). 

Afectaci�n motora, sensitiva y de los reflejos osteotendinosos: En la figura 25 

especificamos los hallazgos de las afectaci�n de las raíces lumbares más comunes. 

FIGURA 25. EXPLORACIÓN NEUROLÓGICA DE LAS RAÍCES LUMBARES MÁS COMÚNMENTE AFECTADAS EN LA PATOLOGÍA 
DEGENERATIVA LUMBAR (117). 

 
 

 

II.7.3.2. Estenosis de canal (2,117). 

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

que se produce al caminar, a la bipedestaci�n o al bajar las escaleras. Se produce una mejoría 

con la sedestaci�n y la flexi�n del tronco. Cuando se produce una estenosis del receso lateral y 

foraminal puede aparecer clínica de afectaci�n radicular. 
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II.8. DIAGNÓSTICO COMPLEMENTARIO DE LA DEGENERACIÓN 

LUMBAR. 

A pesar de la existencia de las t�cnicas de imagen avanzadas como la RM, en un amplio 

número de pacientes con dolor lumbar es complicado dar un diagn�stico específico. Antes del 

tratamiento, son necesarios generar un algoritmo estándar de diagn�stico para un manejo 

exacto. La RM es el m�todo de imagen de elecci�n para la evaluaci�n de la degeneraci�n discal 

y facetaria de la columna lumbar (5,118-120). 

Para graduar la degeneraci�n discal, Pfirrmann et al (101) propusieron una escala de 5 

grados basada en la RM. Weishaupt et al (92) evalúan la significaci�n de la RM en comparaci�n 

con TC para las facetas usando una escala de 4 grados. Concluyen que un TC adicional no es 

requerido si existe una RM. 

 

II.8.1. RADIOGRAFÍA SIMPLE (121). 

La Rx simple es una t�cnica accesible que permite detectar alteraciones �seas. Sin 

embargo, ante un cuadro de lumbalgia aguda, el estudio radiol�gico es habitualmente normal, 

o muestra hallazgos �seos que son incidentales más que la causa del problema.  

En caso de fracturas o aplastamientos vertebrales supone el diagn�stico del proceso. En 

el caso de discopatía degenerativa y artrosis interfacetaria podemos apreciar signos directos e 

indirectos de esta degeneraci�n, tales como (figura 26):  

- Disminuci�n del espacio intersomático. Indica de forma indirecta la p�rdida de altura 

del disco por el fen�meno de deshidrataci�n, sus consecuencias y su gravedad. Visible en 

imágenes en AP y Lateral.  

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

- Presencia de osteofitos marginales. Típico 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 

disminuci�n del agujero de conjunci�n, visible en Rx laterales y oblicuas.  

Los hallazgos radiol�gicos son tardíos y tienden a infraestimar las alteraciones. Además, 

estudios interobservador han demostrado que, si bien la Rx simple es capaz de mostrar signos 

de la degeneraci�n Lumbar, su interpretaci�n es muy variable en funci�n del observador, por lo 

cual se desaconseja para el diagn�stico, por sí sola, de la enfermedad degenerativa del raquis.  

En 1944, Knutsson examin� radiografías laterales de columna en extensi�n y flexi�n 

forzadas, demostrando de esta manera la inestabilidad segmentaria (122). 
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FIGURA 26. PROYECCIÓN LATERAL DE UNA RX SIMPLE DE COLUMNA LUMBAR QUE MUESTRA SIGNOS DE DEGENERACIÓN. SE 
APRECIAN OSTEOFITOS MARGINALES (� ), ESCLEROSIS SUBCONDRAL (Ø) Y UNA DISMINUCIÓN DEL ESPACIO DE CONJUNCIÓN 

(POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 
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II.8.2. TC (123). 

Permite una evaluaci�n de más resoluci�n del tejido �seo, encontrándonos: 

irregularidad en los procesos articulares, deformidad, hipertrofia articular, quistes subcondrales 

y pinzamiento del espacio articular (figura 27).  

Tambi�n 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 radiaci�n que conlleva, así como su limitaci�n a la hora de valorar 

tejidos blandos, habitualmente se usa poco para valorar la patología lumbar degenerativa. 

 
FIGURA 27. CORTE AXIAL DE TC DE COLUMNA LUMBAR DONDE SE APRECIA IRREGULARIDAD EN LOS PROCESOS ARTICULARES, 

DEFORMIDAD E HIPERTROFIA ARTICULAR (Ø) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 
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II.8.3. RM.  

II.8.3.1. Plano sagital. 

Con la RM, podemos observar signos de degeneraci�n discal (80,123), tales como (figura 

28):  

- P�rdida de altura intersomática  

- Cambio de intensidad en T2 por la deshidrataci�n, el disco va cambiando de color, 

pasando de blanco a diferentes intensidades de grises hasta verse negro en estados avanzado 

de deshidrataci�n. En fases tempranas se aprecia una hendidura intranuclear, que consiste en 

una línea intranuclear, que aparece como una banda hipointensa en el núcleo pulposo, y traduce 

una ruptura transversa de las fibras nucleares (124). 

 - Fisuras del anillo fibroso, precursoras de las protrusiones que aparecen como áreas 

hiperintensas en T2 situadas en la porci�n más externa del anillo fibroso.  

- Abombamiento del disco en el canal o en los forámenes. Si es leve estaríamos ante la 

protrusi�n discal, y si es más grave sería una herniaci�n discal. 

- Migraci�n del disco: con desplazamiento de una porci�n del disco herniado.  

- Secuestro del disco: aparece p�rdida de continuidad entre el disco y el fragmento libre. 

Además la RM tambi�n nos permite observar cambios a nivel �seo, como osteofitos, 

pinzamiento de los espacios articulares, esclerosis subcondral y espondilolistesis (125). 

Los cambios que observemos en la RM deberemos considerarlos con prudencia, puesto 

que el número de falsos positivos es alto. De hecho, hasta un 30% de individuos sanos presentan 

alteraciones en la RM de columna (126,127). Sin embargo, sí se ha visto que los pacientes con 

lumbalgia presentan más cambios degenerativos a nivel discal que los pacientes asintomáticos 
(128), y que la degeneraci�n del disco intervertebral está relacionada con el dolor lumbar (129).  

En cuanto a la p�rdida de la intensidad de señal del disco, efectivamente esta se produce 

como consecuencia del envejecimiento fisiol�gico del individuo. Sin embargo, el cambio en la 

intensidad de señal suele estar distribuido de forma homog�nea en las distintas unidades 
(129).Sether describi� en 1990 que aunque la edad suponga una p�rdida en la intensidad de señal 

del disco, la produce en mucha menor medida que cuando la unidad sufre una degeneraci�n 

patol�gica. Por tanto, si la p�rdida de intensidad de señal afecta solo a una unidad nos orientará 

a que en dicha unidad ocurre algo patol�gico. Este hallazgo, la aparici�n de un “disco negro” ha 

sido relacionado con el dolor disc�geno (131). 

Otros signos, como la esclerosis de los platillos intervertebrales y la aparici�n de 

osteofitos, tendrán un peso mayor en la justificaci�n 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 

PÉRDIDA DE ALTURA INTERSOMÁTICA, LOS CAMBIOS EN LA INTENSIDAD DE SEÑAL (Ø), LA HENDIDURA INTRANUCLEAR (� ) Y 
LA PROTRUSIÓN DISCAL (+) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 
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II.8.3.2. Plano axial. 

La RM es muy útil para valorar el dolor facetario, permitiendo evaluar el estado de la 

articulaci�n y diagnosticando otra serie de hallazgos como la presencia de quistes sinoviales (127).   

Las proyecciones donde mejor podemos evaluar las ap�fisis articulares se dan en el 

plano axial, pudiendo valorar los cambios artr�sicos de la articulaci�n tales como sinovitis, 

pinzamiento del espacio articular, aumento del diámetro 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 (132). 

 
FIGURA 29. IMAGEN DE RM DE COLUMNA LUMBAR (PLANO AXIAL) DONDE APRECIAMOS ALTERACIOES ARTRÓSICAS EN LAS 

ARTICULACIONES FACETARIAS (� ) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

�  �



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
70 

II.9. SISTEMAS DE EVALUACIÓN DE LA DEGENERACIÓN LUMBAR.  

Numerosos autores han tratado  de agrupar estos cambios degenerativos que 

encontramos a nivel radiol�gico o anatomopatol�gico, tratando de ponderar de alguna manera 

los grados de degeneraci�n que encontramos en la columna del paciente, para hacernos una 

idea de la severidad del proceso que presenta y poder actuar en consecuencia (125,133-137). 

Para hablar de degeneraci�n lumbar, y ya que �sta afectaba tanto a elementos �seos 

como cartilaginosos, se acuñ� el t�rmino de osteocondrosis vertebral. 

En 1985, Resnick (138) describi� seis fases en el proceso de osteocondrosis vertebral, 

basándose en criterios anatomopatol�gicos, a saber: 

1. Degeneraci�n hialina y adelgazamiento del disco intervertebral. 

2. Microfracturascondrales. 

3. Activaci�n condroblástica. 

4. Neovascularizaci�n reactiva subcondral. 

5. Desmineralizaci�n de las trab�culas �seas. 

6. Osteoesclerosis. 

 

Por su parte Modic (139), en 1988, clasific� tambi�n la osteocondrosis vertebral utilizando 

criterios tanto anat�micos como radiol�gicos, y estableci� tres patrones degenerativos (tabla 1 

y figura 30): 

� Patr�n de Modic tipo I (patr�n vascular): discovertebritis o espondilodiscitis con 

reacci�n inflamatoria del hueso asociada a degeneraci�n discal. Puede ser reversible. 

Las plataformas aparecen hipointensas en T1 e hiperintensas en T2. 

� Patr�n de Modic tipo II (patr�n graso): aparecen cambios en la m�dula �sea subcondral. 

Existe desmineralizaci�n. Las plataformas aparecen hiperintensas tanto en T1 como en 

T2. 

� Patr�n de Modic tipo III (patr�n escler�tico): cambios en la m�dula �sea subcondral. 

Existe desmineralizaci�n. Las plataformas aparecen hipointensas tanto en T1 como en 

T2. 
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 T1 T2 Significado 
Modic 1 Hipointenso Hiperintenso Inflamaci�n y 

edema 
Modic 2 Hiperintenso Isointenso /  

Levemente 
hiperintenso 

Degeneraci�n 
grasa 

Modic 3 Hipointenso Hipointenso Esclerosis 
subcondral 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN 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 clasificaci�n de la degeneraci�n discal en el plano sagital de las imágenes de 

RM potenciadas en T2 de Pearce et al. (102) (figura 31).  

 
FIGURA 31. CLASIFICACIÓN DE LA DEGENERACIÓN DISCAL DE PEARCE ET AL (102). 

 
 

 

En 2006, Kettler A. (140) realiz� una revisi�n de los sistemas de clasificaci�n existentes 

para degeneraci�n del disco cervical o lumbar y facetaría 71. Investig� sistemas de gradaci�n 

basados en criterios anatomopatol�gicos y radiol�gicos, analizando su rigor científico y sus 

índices de confianza intra e interobservador. De 42 sistemas de clasificaci�n que estudi�, pudo 

recomendar s�lo unos pocos, de los cuales vamos a hablar a continuaci�n.  

Con respecto a los sistemas de gradaci�n radiol�gicos, que son los que nos ocupan, 

tenemos que han sido varios los autores que han tratado de establecer sistemas de gradaci�n 

de la degeneraci�n del raquis basándose en imágenes radiol�gicas. 

Pfirrmann en 2001 (101) estableci� un sistema de gradaci�n de la degeneraci�n del disco 

intervertebral, al ser observado en imágenes de RM potenciadas en T2 y teniendo en cuenta 

datos como la intensidad de señal, la estructura del disco, las diferencias entre el núcleo y el 

anillo fibroso y la altura discal. Considera 5 grados ordenados de menor a mayor gravedad (figura 

32): 

- Grado I: Disco sano. Aparece homog�neo e hiperinteso en T2, de color blanco brillante. 

Altura normal del disco. 

- Grado II: Disco hiperintenso, pero no homog�neo. Sigue manteniendo una altura normal 

y puede diferenciarse el núcleo del anillo fibroso. 

- Grado III: Aparece una señal de intensidad intermedia, en un color grisáceo. No puede 

distinguirse correctamente el núcleo 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 homog�neo. Se ha 

perdido la diferencia entre núcleo y anillo fibroso, y la altura del disco puede ser normal 

o estar moderadamente disminuida. 

- Grado V: La estructura del disco sigue siendo heterog�nea, con una señal hipointensa 

que aparece negra en T2. No hay distinci�n entre núcleo y anillo fibroso, y el espacio del 

disco aparece colapsado. 

 
FIGURA 32. SISTEMA DE GRADACIÓN DE PFIRRMANN (101). 

 
 

 

Griffith JF modific� la clasificaci�n de Pfirrmann, estableciendo 8 grados de afectaci�n 

discal, con los cuales se discriminaba mejor la gravedad de la degeneraci�n del disco en sujetos 

de edad avanzada (141). Ambas clasificaciones, Pfirrmann y Pfirrmann modificada (Griffith), han 

sido la base de los sistemas de gradaci�n de la degeneraci�n discal hasta la actualidad. En 

Febrero de 2015, Reisenburger present� un sistema de clasificaci�n nuevo para degeneraci�n 

discal, que incorporaba a los sistemas de Pfirrmann y Griffith variables que incluían cambios de 

tipo Modic, zona de alta densidad o reducci�n considerable de la altura vertebral (142).  

Con respecto a la degeneraci�n interfacetaria, tambi�n han sido muchos los autores que 

han tratado de establecer criterios para clasificar los cambios degenerativos que aparecían en 

las carillas interarticulares. Kettler s�lo recomend� el sistema de clasificaci�n de Weishaupt de 

1999, que utilizaba un sistema de puntuaci�n basado en una escala de 4 puntos para valorar la 

degeneraci�n lumbar interfacetaria (92). 

Sin embargo, Kettler no incluy� en su estudio un artículo que a nosotros sí nos ha 

parecido relevante señalar, por su originalidad y su alta tasa de fiabilidad; es el sistema de 

gradaci�n de Luiz Pimenta. 
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En 2005, Luiz Pimenta (67) clasific� la degeneraci�n de las carillas articulares 

estableciendo cuatro grados que se corresponden con los estadíos de dicho proceso. Esta 

clasificaci�n la realiza en los cortes axiales de RM. Describe: 

- Grado 0: Normalidad. No aparece líquido interfacetario ni osteofitos laterales. La parte 

articular está conservada. 

- Grado 1: Aumento de la longitud del eje longitudinal. Presencia de líquido interfacetario 

y de esclerosis facetaria. 

- Grado 2: Aumento del diámetro transverso de la articulaci�n y disminuci�n del espacio 

interfacetario menor del 50%. 

- Grado 3: Aumento del diámetro longitudinal y transverso de la articulaci�n, espacio 

interfacetario disminuido más del 50%, engrosamiento de la cápsula 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 (143), destacan que existe una alta fiabilidad inter-

intraobservador para la clasificaci�n de la hiperseñal facetaria y que no hay relaci�n 

estadísticamente significativa entre la artrosis facetaria y la degeneraci�n discal. 

Ninguna de las clasificaciones existente en la actualidad hace referencia  a la situaci�n 

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 radiol�gicos actuales se describen las alteraciones degenerativas del 

raquis lumbar, describiendo, espacio por espacio, las alteraciones observadas. El lector va 

haci�ndose poco a poco una idea de en qu� estado se encuentra la columna del paciente, siendo 

difícil cuantificar la situaci�n de  la degeneraci�n en cada unidad funcional, y menos aún  de 

forma global la situaci�n de todas las unidades que lo integran. 
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II.10. CLASIFICACIÓN NUMÉRICA Y PATRÓN LUMBAR 

DEGENERATIVO. 

Nuestro grupo propone un nuevo sistema de gradaci�n de los cambios degenerativos 

del raquis lumbar, basado en imágenes de RM (11). Este sistema de gradaci�n puntuará 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 puntuaci�n total, que será más 

elevada cuanto más graves sean los cambios degenerativos de la unidad estudiada, de modo 

que nos permita de forma rápida y sin necesidad de leer la descripci�n pormenorizada del 

informe radiol�gico, hacernos una idea de la situaci�n 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, basándonos en la unidad funcional descrita por Parke (19,144), 

hablaremos de unidades y no de espacios. Así: 

- La unidad 1 correspondería al espacio L1-L2 

- La unidad 2 correspondería al espacio L2-L3 

- La unidad 3 correspondería al espacio L3-L4 

- La unidad 4 correspondería al espacio L4-L5 

- La unidad 5 correspondería al espacio L5-S1 

Una vez estamos en una unidad, buscaremos si aparecen en ella alteraciones 

degenerativas, puntuándolas en funci�n de su gravedad. Estudiaremos primero cortes sagitales 

en los cuales valoraremos los cambios que aparecen en el disco intervertebral, tales como 

deshidrataci�n, protrusi�n o herniaci�n discal. Obtendremos la siguiente puntuaci�n en funci�n 

de estos cambios: 
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- 0: Disco sano: brillante y blanco (Figura 33). 

 
FIGURA 33. DISCO SANO (Ø) VISTO EN CORTE SAGITAL DE RM. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ø POSTERIOR ANTERIOR 
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- 1: P�rdida de brillo. El disco muestra signos de deshidrataci�n. Podremos observar hendidura 

intranuclear, disco gris o negro, pero sin que aparezca protusi�n en la parte posterior de la 

v�rtebra. (Figura 34). 

 
FIGURA 34. CORTE SAGITAL DE RM: PUNTUACIÓN 1 EN LA UNIDAD 5 POR LA PRESENCIA DE DISCO NEGRO (Ø) Y EN LA UF 4 

POR PRESENCIA DE HENDIDURA INTRANUCLEAR (� ) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ø 
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- 2: Protrusi�n discal. Apreciamos un prolapso posterior menor de un 20% del diámetro 

transverso del disco (Figura 35). 

 
FIGURA 35. CORTE SAGITAL DE RM: PUNTUACIÓN 2 PORQUE EN LA UF 4 SE OBSERVA UNA PROTRUSIÓN DISCAL (� ). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

� 
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- 3: Herniaci�n discal. Hernia discal evidente (Figura 36). 

 
FIGURA 36. CORTE SAGITAL DE RM: PUNTUACIÓN 3 PORQUE EN LA UF 3 SE OBSERVA UNA HERNIACIÓN DISCAL (� ) (POR 

CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 
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Una vez obtenida la puntuaci�n en el plano sagital, nos iremos al plano axial, en el cual 

valoraremos las articulaciones interfacetarias. Tendremos en cuenta la aparici�n de cualquier 

cambio de tipo artr�sico, como la presencia de líquido intraarticular, el aumento del diámetro 

articular, la aparici�n de osteofitos o esclerosis subcondral. Consideraremos en este plano: 

- 0: Articulaci�n sana. Ausencia de cambios artr�sicos. 

- 4: Cualquier alteraci�n degenerativa (sinovitis, aumento del diámetro articular, osteofitos o 

esclerosis subcondral) (Figura 37). 

FIGURA 37. CORTE AXIAL DE RM: PUNTUACIÓN 4 DEBIDO A QUE APRECIAMOS SINOVITIS (Ø) Y AUMENTO DEL DIÁMETRO 
ARTICULAR (� ) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

�

Ø 
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- 5: Estenosis de canal. Hipertrofia que condiciona una estenosis del canal medular (Figura 38). 

 
FIGURA 38. CORTE AXIAL DE RM: PUNTUACIÓN 5 DEBIDO A QUE LA ARTROSIS ARTICULAR HA CONDICIONADO UNA ESTENOSIS 

DE CANAL (Ø) (POR CORTESÍA DE LA DRA. MEDINA MANUEL). 

 
 

Una vez obtenidas ambas puntuaciones en planos sagitales y axiales por cada unidad, 

procederemos a sumarlas obteniendo una puntuaci�n final que nos dará una idea global del 

estado degenerativo del espacio estudiado. En funci�n de la puntuaci�n obtenida 

consideraremos:  

- 0: no hay patología. NORMAL.  

- 1, 2, 3 y 4: degeneraci�n LEVE.  

- 5 Y 6: degeneraci�n MODERADA.  

- 7 y 8: degeneraci�n GRAVE. 

Con la valoraci�n de cada unidad se obtiene una f�rmula que corresponde a la 

valoraci�n degenerativa del raquis lumbar del enfermo. Esta f�rmula se construye poniendo el 

valor obtenido en cada unidad de derecha a izquierda, comenzando por la UF 5.  

 

 

Ø
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Dependiendo de cuantas unidades obtengan una puntuaci�n igual o superior a 5 

tendremos distintos PLD. Así, 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. Así tendríamos: 

� El 8 supondría una afectaci�n 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 degradaci�n sagital de 3 con una axial de 4, lo cual se 

traduce en una hernia discal con afectaci�n articular.  

� Si obtenemos un 6 hablaríamos de una afectaci�n sagital de 2 con una axial de 

4, que quiere decir que aparece una protrusi�n discal con afectaci�n de la 

articulaci�n. 

� El 5 es la única puntuaci�n que admite varias interpretaciones. Bien una 

estenosis de canal aislada; sagital 0 con axial 5, bien una alteraci�n en la 

intensidad de señal del disco con afectaci�n articular, que correspondería a 

afectaci�n sagital 1 con axial de 4. 

� Con el 4 tendríamos una afectaci�n articular pura, con sagital 0, axial 4. 

� El 3 corresponde a una hernia discal. 

� El 2 corresponde a una protrusi�n discal. 

� El 1 correspondería a una alteraci�n en la señal del disco. 

� El 0 sería aplicable a la unidad sana. 

 

En 2014, Medina Manuel M. (145) demostr� con su estudio la fiabilidad intraobservador 

de este sistema de clasificaci�n. En 2016, la misma autora confirm� con otro estudio que este 

sistema producía valoraciones homog�neas del estado degenerativo de la columna lumbar 

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

especialidad del facultativo que realizaba la valoraci�n (11).  

Por lo tanto, se trata de un sistema de gradaci�n válido, fiable y reproductible que 

facilita la evaluaci�n integrada del raquis lumbar (degeneraci�n del disco intervertebral y de las 

carillas articulares). Tambi�n es una nomenclatura que facilita la comunicaci�n entre los 

especialistas que tratamos estos enfermos. 
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III. HIPÓTESIS.  
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La clasificaci�n númerica de las alteraciones degenerativas del ráquis lumbar permite 

asociar el Patr�n Lumbar Degenerativo a la clínica y datos epidemiol�gicos de los pacientes con 

lumbalgia cr�nica candidatos a cirugía.  
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IV. OBJETIVOS. 
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Los objetivos de este trabajo son los siguientes: 

1. Valorar el PLD más frecuente. 

2. Valorar la unidad funcional más afectada. 

3. Valorar la relaci�n entre el PLD y el sexo. 

4. Valorar la relaci�n entre el PLD y la edad. 

5. Valorar la relaci�n entre el PLD y la actividad física. 

6. Valorar la relaci�n entre el PLD y los antecedentes familiares de patología lumbar. 

7. Valorar la relaci�n entre el PLD y la escala de dolor EVA. 

8. Valorar la relaci�n entre el PLD y la zona de distribuci�n del dolor lumbar. 

9. Valorar la relaci�n entre el PLD y las alteraciones neurol�gicas motoras. 

10. Valorar la relaci�n entre el PLD y las alteraciones de la movilidad de la columna lumbar. 
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V. MATERIAL Y MÉTODOS. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
93 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
94 

V.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y DE EXCLUSIÓN. 

Presentamos un estudio descriptivo, prospectivo realizado en pacientes con lumbalgia 

cr�nica que acuden a la consulta de la Unidad de Columna del Hospital Clínico Universitario 

Virgen de la Arrixaca durante el periodo comprendido entre Mayo y Julio de 2015. 

El criterio de inclusi�n fue: 

� Pacientes con lumbalgia cr�nica que no mejora tras la aplicaci�n de medidas 

consevadoras (medicaci�n analg�sica-antiinflamatoria, rehabilitaci�n y tratamientos de 

la Unidad del Dolor) remitidos para valorar la indicaci�n quirúrgica. 

 

Los criterios de exclusi�n fueron: 

� El antecedente de cirugía de la columna lumbosacra. 

� El antecedente de fractura vertebral lumbar. 

� La presencia de enfermedad desmielinizante, infecci�n, lesi�n tumoral, trastornos 

cong�nitos o deformidades (escoliosis) en la columna lumbosacra. 

� La presencia de otra patología que afecte a la deambulaci�n del paciente. 

� La aplicaci�n de radioterapia en la zona lumbosacra. 

 

El diagnostico se confirm� en base a la clínica (dolor en la zona lumbar irradiado o no), 

la exploraci�n física (dolor a la palpaci�n 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 exclusi�n qued� una muestra de 120 pacientes. 

 Los pacientes fueron informados del estudio aunque no se consider� necesario que 

firmaran el consentimiento informado puesto que para nuestro estudio no era preciso realizar 

visitas peri�dicas 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 

demográficos y clínicos del paciente que se detallan a continuaci�n además del nombre y 

número de historia clínica del mismo. Para preservar el anonimato del paciente en esta ficha se 

le asign� un número en funci�n del momento en el que era incluido en el estudio. En la segunda, 

con el mismo número de identificaci�n, se incluyeron los datos correspondientes a la 

clasificaci�n num�rica 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 años. 

� Presencia de antecedentes familiares de patología lumbar: lo definimos como la 

presencia de alguna patología lumbar diagnosticada en familiares 

consanguíneos de primer grado (padres y/o hijos) y en familiares consanguíneos 

de segundo grado (hermanos, abuelos, nietos) (146). 

� Realizaci�n de actividad física: la OMS establece las recomendaciones 

mundiales sobre la actividad física para la salud por tramos de edad. Estas 

recomendaciones son: niños y j�venes de 5 a 17 años que inviertan como 

mínimo 60 minutos diarios en actividades físicas de intensidad moderada a 

vigorosa; adultos de 18 a 64 años que dediquen como mínimo 150 minutos 

semanales a la práctica de actividad física aer�bica, de intensidad moderada, o 

bien 75 minutos de actividad física aer�bica vigorosa cada semana, o bien una 

combinaci�n equivalente de actividades moderadas y vigorosas; adultos de más 

de 65 años que dediquen 150 minutos semanales a realizar actividades físicas 

moderadas aer�bicas, o bien algún tipo de actividad física vigorosa aer�bica 

durante 75 minutos, o una combinaci�n equivalente de actividades moderadas 

y vigorosas (147). Dichas recomendaciones se utilizaron para distinguir los 

pacientes que realizaban la actividad física ajustada a su edad y los que no.  

� Puntuaci�n de EVA en reposo y durante la actividad. 

� Zona de dolor principal. 

� Valoraci�n de la deambulaci�n de puntillas y talones. 

� Valoraci�n de la movilidad de la columna lumbar: flexi�n, extensi�n, 

lateralizaci�n izquierda, lateralizaci�n derecha, rotaci�n izquierda, rotaci�n 

derecha. 
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V.3. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE LA MUESTRA. 

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

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

 
 
 
 

Sexo Nº  pacientes % 
Femenino 66 55 
Masculino 54 45 

TABLA 2. CARACTERÍSTICAS EN CUANTO AL GÉNERO DE LA MUESTRA ESTUDIADA. 

 
 

El 84,2% de los pacientes (101del total) no realizaban la actividad física recomendada 

para su edad. El 12,5% de los pacientes (15 del total) presentaron antecedentes familiares de 

patología de la columna lumbar (tabla 3). 
 

Actividad física Nº  pacientes % 
Sí 19 15,8 
No 101 84,2 
Antecedentes familiares   
Sí 15 12,5 
No 105 87,5 

 
TABLA 3. CARACTERÍSTICAS EN CUANTO A LA ACTIVIDAD FÍSICA Y LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE PATOLOGÍA LUMBAR DE 

LA MUESTRA ESTUDIADA. 
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V.4. PARÁMETROS CLÍNICOS. 

V.4.1. VALORACIÓN DEL DOLOR. 

 El dolor fue valorado en funci�n de la escala visual anal�gica (figura 39), considerando 

el 0 como el estado de ausencia de dolor y el 10 como el máximo dolor posible. Estos valores 

son señalados por el paciente mediante un marcador deslizante a lo largo de una escala de 10 

cm. 

 Se le indic� al paciente que expresara el dolor que sentía cuando se encontraba en 

reposo (en la cama) y durante un esfuerzo (en aquellas tareas que requieren de la movilidad de 

la columna lumbar). 

 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 continuaci�n.  

� Zona 1: acotada entre la última costilla de cada hemit�rax y la ap�fisis espinosa de L1 y 

la cresta ilíaca de ambos lados y la ap�fisis espinosa de L4.  

� Zona 2: desde el borde inferior de la zona anterior hasta el inicio de la hendidura 

interglútea, tomando como referencia el coxis. 

� Zona 3: desde el borde inferior de la zona anterior hasta el pliegue glúteo. Se dividi� en 

zona 3I (nalga izquierda) y zona 3D (nalga derecha). 

� Zona 4: desde el borde inferior del pliegue glúteo hasta la punta de los dedos del pie. Se 

dividi� tambi�n en zona 4I (izquierdo) y zona 4D (derecho). 

El paciente señalalaba la zona correspondiente de dolor. Cuando el paciente refería la 

afectaci�n de dos o más zonas, en la ficha se indic� la zona de afectaci�n más distal.  

 

 
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 podía o no realizarlas. Esta prueba permite valorar de forma rápida 

el estado neurol�gico de los miembros inferiores, sobre todo de las últimas raíces nerviosas 

lumbares y primera sacra, que son las que se suelen afectar en estos pacientes.  

Cuando existe una afectaci�n de las raíces L4 y/o L5, el paciente no puede andar de 

talones, debido a que estas raíces son las responsables de inervar a los músculos que realizan la 

flexi�n dorsal del tobillo y pie  

Cuando existe una afectaci�n de la raíz nerviosa S1, el paciente no puede andar de 

puntillas, debido a que esta raíz es la responsable de inervar los músculos que realizan la flexi�n 

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 degeneraci�n lumbar puede verse disminuida. 

Los movimientos evaluados son: 

� Flexi�n. Una vez se situ� el paciente en bipedestaci�n, de espaldas al evaluador, y con 

los pies juntos, se le indic� que flexionara el tronco hasta intentar tocar, con las manos, 

la punta de los dedos de sus pies, sin doblar las rodillas. 

� Extensi�n. En la misma posici�n de partida que en el anterior movimiento, el 

evaludador, situado a un lado del paciente, fijaba la pelvis del mismo indicándole que 

extendiera el tronco sin doblar las rodillas.  

� Rotaci�n. Puede ser izquierda o derecha. Con el paciente en la posici�n de partida 

anterior, el evaluador, situado detrás del paciente, fijaba la pelvis del mismo indicádole 

que girara el tronco hacia un lado, regresando a continuaci�n a la posici�n de partida 

para repetir el movimiento hacia el lado contrario.  

� Lateralizaci�n. Puede ser izquierda o derecha. Con el paciente en la posici�n de partida 

anterior, el evaluador, situado detrás del paciente, fijaba la pelvis del mismo 

indicándole que inclinara el tronco hacia un lado, regresando a continuaci�n a la 

posici�n de partida para repitir el movimiento hacia el lado contrario.  

En cada movimiento el evaluador realiz� una estimaci�n visual de la amplitud del mismo 

(menos de un 50% del total; igual o superior al 50% del total) que se recogi� en la ficha 

correspondiente. 
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V.5. PATRÓN LUMBAR DEGENERATIVO. 

Para establecer el PLD empleamos la clasificaci�n num�rica ya comentada. 

La determinaci�n del PLD de cada paciente se realiz� mediante el análisis de las 

imágenes potenciadas en T2 de la RM por el mismo evaluador aunque, en ningún momento, 

coincidieron con las exploraciones clínicas 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 estudi� la degeneraci�n de esta tanto en 

el plano medio-sagital (disco intervertebral) como en el axial (facetas articulares). 

De esta manera puntuamos el grado de degeneraci�n de cada uno de los elementos 

estudiados. Despu�s sumamos las cifras obtenidas en cada uno de los planos para obtener la 

puntuaci�n en cada una de las cinco UF de la columna lumbar. Si la puntuaci�n de una UF es 

mayor o igual a 5, suma uno más para la puntuaci�n final, que la incluimos junto a las siglas PLD.  
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V.6. MÉTODO ESTADÍSTICO. 

Se ha realizado una estadística descriptiva de todas las variables con determinaci�n de 

la distribuci�n de frecuencias y parámetros estadísticos como la media. 

La comparaci�n de las variables de datos demográficos y parámetros clínicos con la 

variable PLD se ha hecho mediante pruebas de la Chi-cuadrado de Pearson. En este tipo de 

análisis tambi�n hemos empleado los residuos corregidos, considerando como asociaci�n 

estadísticamente significativa positiva si el valor de este es mayor de 2 y negativa si es menor de 

-2. 

La comparaci�n de las variables edad y PLD se ha realizado mediante un test ANOVA de 

un factor con pruebas post hoc DMS.  

La comparaci�n de la puntuaci�n media final de cada unidad funcional entre sí se ha 

realizado mediante un test ANOVA de un factor con pruebas post hoc DMS. 

En todos los contrastes se ha considerado como parámetro estadísticamente 

significativo una p < 0,05. 

El paquete estadístico utilizado ha sido el SPSS 22.0. 
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VI. RESULTADOS. 
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VI.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS PARÁMETROS CLÍNICOS. 

V.1.1. VALORACIÓN DEL DOLOR (EVA). 

 El valor medio del EVA que manifiesta el paciente cuando está 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 más frecuentemente aparece el dolor es la 2 (30,8%). En los gráficos 1 

y 2 se especifica la distribuci�n del dolor según las distintas zonas ya mencionadas con 

anterioridad. 

 
 

GRÁFICO 1. DISTRIBUCIÓN DE LA ZONA DE DOLOR EN LA MUESTRA ESTUDIADA. 
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GRÁFICO 2. DISTRIBUCIÓN 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 Nº  pacientes % 
Sí 114 95 
No 6 5 
Talones   
Sí 113 94,2 
No 7 5,8 

 
TABLA 4. CARACTERÍSTICAS 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 mayoría 

de los pacientes son capaces de realizarlos en un 50% o más de su amplitud (gráficos 3, 4, 5 y 6). 

El movimiento de flexi�n se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes (15 del total); el 

movimiento de extensi�n se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes (15 del total); el 

movimiento de rotaci�n izquierda se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes (15 del 

total); el movimiento de rotaci�n derecha se encuentra limitado en un 12,5% de los pacientes 

(15 del total); el movimiento de lateralizaci�n izquierda se encuentra limitado en un 11,7% de 

los pacientes (14 del total); y el movimiento de lateralizaci�n derecha se encuentra limitado en 

un 10,8% de los pacientes (13 del total). 

 
 

GRÁFICO 3. CARACTERÍSTICAS EN CUANTO A LA MOVILIDAD LUMBAR DE LA MUESTRA ESTUDIADA. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

107 106 105 105 105 105

13 14 15 15 15 15

0

20

40

60

80

100

120

Menor 50%

Mayor o igual 50%



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
108 

 
 

GRÁFICO 4. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE FLEXIONAN (IZQUIERDA) Y EXTIENDEN (DERECHA) MENOS DEL 50%. 

 
 

 
 

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

 
 

 
 

GRÁFICO 6. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE REALIZAN LATERALIZACIÓN IZQUIERDA (IZQUIERDA) Y LATERALIZACIÓN 
DERECHA (DERECHA) MENOS DEL 50%. 
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VI.2. ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LOS PARÁMETROS 

RADIOLÓGICOS. 

VI.2.1. PATRÓN LUMBAR. 

El patr�n lumbar más frecuente hallado es el PLD 5, observándose en el 40,83% de los 

pacientes (49 del total) (tabla 5). 

 
 PLD nº  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. PUNTUACIÓN MEDIA POR UNIDAD FUNCIONAL. 

La unidad funcional con una puntuaci�n más elevada es la unidad funcional 4, con una 

puntuaci�n media de 5,54. Además observamos c�mo esta puntuaci�n media desciende 

conforme nos acercamos a la UF1 (tabla 6 y gráfico 7). 

 
 
 Unidad funcional Puntuación media Desviación 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. PUNTUACIÓN MEDIA POR UNIDAD FUNCIONAL.

 
 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
110 

 
 

 
GRÁFICO 7. PUNTUACIÓN MEDIA POR UNIDAD FUNCIONAL. 

 
 

 

 

VI.2.3. PUNTUACIÓN POR UNIDAD FUNCIONAL SEGÚN GRADO DE AFECTACIÓN 

(GRÁFICO 8). 

Recordamos que definimos: normal para una puntuaci�n de 0; leve para una puntuaci�n 

de 1,2,3 � 4; moderada para una puntuaci�n de 5 � 6; severa para una puntuaci�n de 7 u 8. 

 

VI.2.3.1. Unidad 5. 

La afectaci�n de grado moderado es la más frecuente en esta unidad con un porcentaje 

del 49,17% con respecto al total (tabla 7). 

 
 Unidad 5 nº  pacientes % 

Severa 41 34,17 

Moderada 59 49,17 

Leve 16 13,33 

Normal 4 3,33 
TABLA 7. DISTRIBUCIÓN DEL GRADO DE AFECTACIÓN EN LA UF5. 
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VI.2.3.2. Unidad 4. 

La afectaci�n de grado moderado es la más frecuente en esta unidad con un porcentaje 

del 44,16% con respecto al total (tabla 8). 

 
 

Unidad 4 nº  pacientes % 

Severa 47 39,17 

Moderada 53 44,16 

Leve 15 12,5 

Normal 5 4,17 
TABLA 8. DISTRIBUCIÓN DEL GRADO DE AFECTACIÓN EN LA UF4. 

 
 

VI.2.3.3. Unidad 3. 

La afectaci�n de grado moderado es la más frecuente en esta unidad con un porcentaje 

del 54,17% con respecto al total (tabla 9). 

 
 Unidad 3 nº  pacientes % 

Severa 21 17,5 

Moderada 65 54,17 

Leve 30 25 

Normal 4 3,33 
TABLA 9. DISTRIBUCIÓN DEL GRADO DE AFECTACIÓN EN LA UF3. 

 
 

VI.2.3.4. Unidad 2. 

La afectaci�n de grado moderado es la más frecuente en esta unidad con un porcentaje 

del 44,16% con respecto al total (tabla 10). 

 
 

Unidad 2 nº  pacientes % 

Severa 14 11,67 

Moderada 53 44,16 

Leve 42 35 

Normal 11 9,17 
TABLA 10. DISTRIBUCIÓN DEL GRADO DE AFECTACIÓN EN LA UF2. 
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VI.2.3.5. Unidad 1. 

La afectaci�n de grado leve es la más frecuente en esta unidad con un porcentaje del 

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

 
 

Unidad 1 nº  pacientes % 
Severa 4 3,33 
Moderada 48 40 

Leve 58 48,33 
Normal 10 8,34 

TABLA 11. DISTRIBUCIÓN DEL GRADO DE AFECTACIÓN EN LA UF1. 

 
 

 
 

GRÁFICO 8. DISTRIBUCIÓN DEL GRADO DE AFECTACIÓN 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 

(puntuaci�n 0) de ninguna de sus unidades funcionales.  

Un 79,17% de los pacientes (95 del total) presenta p�rdida del brillo discal (puntuaci�n 

1) en alguna de sus unidades funcionales. 

Un 79,17% de los pacientes (95 del total) presenta una o más protrusiones discales 

(puntuaci�n 2), siendo lo más frecuente presentar una protrusi�n discal (38,34% del total de 

pacientes) (tabla 12 y gráficos 9 y 10). 

Un 62,5% de los pacientes (75 del total) presenta una o más hernias discales (puntuaci�n 

3), siendo lo más frecuente presentar una hernia discal (39,17% del total de pacientes) (tabla 12 

y gráficos 9 y 10).  

 

Número de 
unidades 
funcionales 
donde se 
presenta 

Hernia discal Protrusión discal 

 nº  
pacientes 

% dentro los 
que presentan 
una o más 
hernias 
discales 

% del 
total 

nº  
pacientes 

% dentro de los 
que presentan 
una o más 
protrusiones 
discales 

% del 
total 

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. 

 
 

 

 

 

 

                



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
114 

 
 

GRÁFICO 9. PORCENTAJE DE HERNIAS Y PROTRUSIONES DISCALES ENCONTRADAS EN LA MUESTRA. 

 
 

 
 

GRÁFICO 10. NÚMERO 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 (puntuaci�n 0) de ninguna de sus unidades funcionales. 

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

facetas articulares (puntuaci�n 4) de alguna de sus unidades funcionales. 

El 15,83% de los pacientes (19 del total) presenta una estenosis de canal (puntuaci�n 5) 

en una o más unidades funcionales (tabla 13 y gráfico 11).   
 

Número de unidades 
funcionales donde se presenta 

Estenosis de canal 

 nº  
pacientes 

% dentro los que presentan una o 
más estenosis de canal 

% del 
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. 

 
 

 
GRÁFICO 11. ESTENOSIS DE CANAL ENCONTRADAS EN LA MUESTRA. 
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VI.2.5. PUNTUACIÓN POR UNIDAD FUNCIONAL Y PLANO EN EL ESPACIO (GRÁFICOS 12 Y 

13). 

VI.2.5.1. Unidad 5. 

El 85% de los pacientes presenta algún tipo de alteraci�n en el plano axial (facetas 

articulares), siendo el hallazgo más frecuente el de la presencia de alteraciones degenerativas 

(puntuaci�n 4) (tabla 14). 

 El 95% de los pacientes presenta algún tipo de alteraci�n en el plano sagital (disco 

intervertebral), siendo el hallazgo más frecuente el de hernia discal (puntaci�n 3) (tabla 14). 

 
 Axial nº  pacientes % 

0 18 15 

4 100 83,33 

5 2 1,67 

   

Sagital nº  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 algún tipo de alteraci�n en el plano axial (facetas 

articulares), siendo el hallazgo más frecuente el de la presencia de alteraciones degenerativas 

(puntuaci�n 4) (tabla 15).  

El 94,16% de los pacientes presenta algún tipo de alteraci�n en el plano sagital (disco 

intervertebral), siendo el hallazgo más frecuente el de protrusi�n discal (puntuaci�n 2) (tabla 

15). 

 
 Axial nº  pacientes % 

0 18 15 

4 91 75,83 

5 11 9,17 

   

Sagital nº  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 algún tipo de alteraci�n en el plano axial (facetas 

articulares), siendo el hallazgo más frecuente el de la presencia de alteraciones degenerativas 

(puntuaci�n 4) (tabla 16).  

El 91,67% de los pacientes presenta algún tipo de alteraci�n en el plano sagital (disco 

intervertebral), siendo el hallazgo más frecuente el de protrusi�n discal (puntuaci�n 2) (tabla 

16). 
 

Axial nº  pacientes % 

0 28 23,33 

4 84 70 

5 8 6,67 

   

Sagital nº  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 ningún tipo de alteraci�n en el plano axial 

(facetas articulares) (puntuaci�n 0) (tabla 17).  

El 90% de los pacientes presenta algún tipo de alteraci�n en el plano sagital (disco 

intervertebral), siendo el hallazgo más frecuente el de p�rdida del brillo discal (puntuaci�n 1) 

(tabla 17). 

 
 

Axial nº  pacientes % 

0 65 54,17 

4 52 43,33 

5 3 2,5 

   

Sagital nº  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 ningún tipo de alteraci�n en el plano axial (facetas 

articulares) (puntuaci�n 0) (tabla 18).  

El 88,33% de los pacientes presenta algún tipo de alteraci�n en el plano sagital (disco 

intervertebral), siendo el hallazgo más frecuente el de p�rdida del brillo discal (puntuaci�n 1) 

(tabla 18). 

 
 

Axial nº  pacientes % 

0 63 52,5 

4 56 46,67 

5 1 0,83 

   

Sagital nº  pacientes % 

0 14 11,67 

1 82 68,33 

2 20 16,67 

3 4 3,33 
TABLA 18. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN LA UF1. 

 
 

 
 

GRÁFICO 12. HALLAZGOS DEGENERATIVOS EN EL PLANO AXIAL (FACETAS ARTICULARES) POR UNIDAD FUNCIONAL. 
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GRÁFICO 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. PATRÓN LUMBAR Y PARÁMETROS CLÍNICOS. 

VI.3.1.1. Sexo. 

No se evidencian diferencias estadísticamente significativas al comparar el PLD con el 

sexo. 

Tanto en el sexo masculino como en el femenino el más frecuente es elPLD5. El menos 

frecuente en el sexo masculino es el PLD0 y en el sexo femenino el PLD1 (tabla 19 y gráfico 14). 

 
 

PLD Masculino Femenino 

 nº  
pacientes 

% dentro del sexo 
masculino 

% del 
total 

nº  
pacientes 

% dentro del sexo 
femenino 

% del 
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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD SEGÚN EL SEXO. 

 

 
 

GRÁFICO 14. DISTRIBUCIÓN DEL PLD SEGÚN EL SEXO. 
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VI.3.1.2. Edad. 

Se observa de forma estadísticamente significativa (p<0,0001) c�mo conforme 

aumentael PLD, la edad media es mayor (tablas 20 y 21, gráfico 15). 

 
 

PLD nº  pacientes Edad media Desviación típica 
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 SEGÚN LA EDAD MEDIA. 

 

 
Suma de 

cuadrados gl 
Media 

cuadrática 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. ANÁLISIS ESTADÍSTICO ANOVA DE UN FACTOR (PLD Y EDAD). 
 
 

 
 

GRÁFICO 15. PLD SEGÚN LA EDAD MEDIA. 
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VI.3.1.3. Actividad física. 

Al comparar estas dos variables se evidencian diferencias estadísticamente significativas 

(p=0,001) entre el PLD que presentan los individuos que realizan actividad física y los que no la 

hacen (tablas 22 y 23). 

Dentro de los que no practican actividad física, el PLD5 es el más frecuente (45,5%) (tabla 

22 y gráfico 16).  

Dentro de los que sí practican actividad física, el PLD0 es el más frecuente (31,6%) (tabla 

22 y gráfico 16). 

 
 

PLD No Act.Física Sí Act.Física 

 nº  
pacientes 

% dentro de los que 
no practican 

% del 
total 

nº  
pacientes 

% dentro de los que 
sí practican 

% del 
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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PRACTICAN ACTIVIDAD FÍSICA Y LOS QUE NO. 

 
 

 
Valor gl 

Sig. asint�tica 

(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 20,636a 5 0,001 

Raz�n de verosimilitudes 16,778 5 0,005 

Asociaci�n lineal por lineal 14,932 1 0,000 

N de casos válidos 120   

TABLA 23. ANÁLISIS ESTADÍSTICO PRUEBAS DE LA CHI-CUADRADO (PLD Y ACTIVIDAD FÍSICA). 

a. 5 CASILLAS (41,7%) TIENEN UNA FRECUENCIA ESPERADA INFERIOR A 5. LA FRECUENCIA MÍNIMA ESPERADA ES 1,58. 
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GRÁFICO 16. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PRACTICAN ACTIVIDAD FÍSICA Y LOS QUE NO. 

 
 

VI.3.1.4. Antecedentes familiares. 

A pesar de no existir diferencias estadísticamente significativas entre el PLD y los 

antecedentes familiares de patología lumbar, el análisis posterior de los residuos corregidos 

puso en evidencia que existe asociaci�n estadísticamente significativa positiva entre los 

individuos que presentan un PLD 5 y tienen antecedentes familiares de patología lumbar (tablas 

24-25 y gráfico 17). 

PLD No Antecedentes Familiares Sí Antecedentes Familiares 

 nº  
pacientes 

% dentro de los que 
no tienen 
antecedentes 

% del 
total 

nº  
pacientes 

% dentro de los que 
sí tienen 
antecedentes 

% del 
total 

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 37,1 32,5 10 66,7 8,3 
TABLA 24. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE TIENEN ANTECEDENTES FAMILIARES Y LOS QUE NO. 
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PLD No Antecedenes Familiares Sí 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. 
 
 

 
 

GRÁFICO 17. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE TIENEN ANTECEDENTES FAMILIARES Y LOS QUE NO. 
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VI.3.1.5. Valoraci�n del dolor (EVA). 

 En las siguientes tablas se especifican los valores medios de EVA que manifiesta tener el 

paciente cuando está en reposo y cuando realiza un esfuerzo según el PLD. Al comparar todos 

estos valores medios evidenciamos que no existen diferencias estadísticamente significativas 

entre los distintos PLD (tabla 26 y gráfico 18).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  EVA en reposo  
PLD Media Desviaci�n 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 Desviaci�n 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. 

 

 
 

GRÁFICO 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 estadísticamente significativas entre el PLD y la zona de 

dolor, el análisis posterior de los residuos corregidos puso en evidencia que existe asociaci�n 

estadísticamente significativa positiva entre el PLD0 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 gráfico 17). 

Debido a estos hallazgos tambi�n realizamos una simplificaci�n de las zonas de dolor 

para intentar aumentar la potencia. Para ello unimos la zona 3D con la 3I y la zona 4D con la 4I. 

A pesar de esto, el análisis estadístico obtuvo los mismos resultados en cuanto a la zona 1 (tabla 

34). 

 

 
 

PLD 0 1 2 3D 3I 4D 4I 
nº  pacientes 5 2 0 1 2 0 
% dentro del patrón lumbar 0 50 20 0 10 20 0 
% dentro de la zona de dolor 41,7 5,4 0 8,3 7,1 0 
% del total 4,2 1,7 0 0,8 1,7 0 

TABLA 27. DISTRIBUCIÓN DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD0 

 
 
 

PLD 1 1 2 3D 3I 4D 4I 
nº  pacientes 1 6 1 1 0 2 
% dentro del patrón lumbar 1 9,1 54,5 9,1 9,1 0 18,2 
% dentro de la zona de dolor 8,3 16,2 6,7 8,3 0 12,5 
% del total 0,8 5 0,8 0,8 0 1,7 

TABLA 28. DISTRIBUCIÓN DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD1 

 
 
 

PLD 2 1 2 3D 3I 4D 4I 
nº  pacientes 2 3 1 4 3 1 
% dentro del patrón lumbar 2 14,3 21,4 7,1 28,6 21,4 7,1 
% dentro de la zona de dolor 16,7 8,1 6,7 33,3 10,7 6,3 
% del total 1,7 2,5 0,8 3,3 2,5 0,8 

TABLA 29. DISTRIBUCIÓN DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD2 

 

 
 

PLD 3 1 2 3D 3I 4D 4I 
nº  pacientes 2 5 4 0 8 4 
% dentro del patrón lumbar 3 8,7 21,7 17,4 0 34,8 17,4 
% dentro de la zona de dolor 16,7 13,5 26,7 0 28,6 25 
% del total 1,7 4,2 3,3 0 6,7 3,3 

TABLA 30. DISTRIBUCIÓN DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD3 

 
 
 

PLD 4 1 2 3D 3I 4D 4I 
nº  pacientes 1 5 1 3 2 1 
% dentro del patrón lumbar 4 7,7 38,5 7,7 23,1 15,4 7,7 
% dentro de la zona de dolor 8,3 13,5 6,7 25 7,1 6,3 
% del total 0,8 4,2 0,8 2,5 1,7 0,8 

TABLA 31. DISTRIBUCIÓN DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD4 

 



Tesis Doctoral  Salvador García Hortelano 

 
127 

 
 

PLD 5 1 2 3D 3I 4D 4I 
nº  pacientes 1 16 8 3 13 8 
% dentro del patrón lumbar 5 2 32,7 16,3 6,1 26,5 16,3 
% dentro de la zona de dolor 8,3 43,2 53,3 25 46,4 50 
% del total 0,8 13,3 6,7 2,5 10,8 6,7 

TABLA 32. DISTRIBUCIÓN DE ZONAS DE DOLOR EN PACIENTES CON PLD5 

 
 1 2 3D 3I 4D 4I 

PLD0 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. 
 

 

 
 

GRÁFICO 19. PLD Y DISTRIBUCIÓN DE ZONAS DE DOLOR. 

 
 1 2 3 4 

PLD0 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.
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VI.3.1.7. Puntillas-Talones. 

No se evidencian diferencias estadísticamente significativas al comparar el PLD con la 

variable puntillas (tabla 35 y gráfico 20) ni con la variable talones (tabla 36 y gráfico 21). 

 
 

PLD Sí Puntillas No Puntillas 

 nº  
pacientes 

% dentro de los 
que sí pueden 

% del 
total 

nº  
pacientes 

% dentro de los que 
no pueden 

% del 
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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN DEAMBULAR DE PUNTILLAS Y LOS QUE NO. 

 

 
 

GRÁFICO 20. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN DEAMBULAR DE PUNTILLAS Y LOS QUE NO. 
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PLD Sí Talones No Talones 

 nº  
pacientes 

% dentro de los 
que sí pueden 

% del 
total 

nº  
pacientes 

% dentro de los 
que no pueden 

% del 
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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN DEAMBULAR DE TALONES Y LOS QUE NO. 

 

 

 
 

GRÁFICO 21. DISTRIBUCIÓN 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. 

A pesar de no existir diferencias estadísticamente significativas entre el PLD y las 

variables de la movilidad de la columna lumbar, el análisis posterior de los residuos corregidos 

puso en evidencia que existe asociaci�n estadísticamente significativa positiva del PLD5 con la 

extensi�n mayor o igual al 50% y la rotaci�n derecha igual o mayor del 50%; tambi�n existe una 

asociaci�n estadísticamente negativa del PLD5 con la extensi�n menor del 50% y la rotaci�n 

derecha menor del 50% (tablas 37-42 y gráficos 22-27) 

 
 

PLD Flexión >=50%  Flexión <50%  

 nº  
pacientes 

% 
dentro 
de los 
que 
flexi�n 
>=50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

nº  
pacientes 

% 
dentro 
de los 
que 
flexi�n 
<50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN FLEXIONAR Y LOS QUE NO. 

 

 
 

GRÁFICO 22. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN FLEXIONAR Y LOS QUE NO. 
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PLD Extensión >=50%  Extensión <50%  

 nº  
pacientes 

% dentro 
de los que 
extensi�n 
>=50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

nº  
pacientes 

% dentro 
de los que 
extensi�n 
<50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN EXTENDER Y LOS QUE NO. 

 

 

 
GRÁFICO 23. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN EXTENDER Y LOS QUE NO. 
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PLD Rotación izq >=50%  Rotación izq <50%  

 nº  
pacientes 

% dentro 
de los 
que 

rotaci�n 
izq 

>=50% 

% 
del 

total 

Residuos 
corregidos 

nº  
pacientes 

% dentro 
de los 
que 

rotaci�n 
izq <50% 

% 
del 

total 

Residuos 
corregidos 

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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO 

 

 
 

GRÁFICO 24. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO. 
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PLD Rotación der >=50%  Rotación der <50%  

 nº  
pacientes 

% dentro 
de los 
que 
rotaci�n 
der 
>=50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

nº  
pacientes 

% dentro 
de los 
que 
rotaci�n 
der <50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO. 

 

 

GRÁFICO 25. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN ROTAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO. 
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PLD Lateralización izq >=50%  Lateralización izq <50%  

 nº  
pacientes 

% dentro de 
los que 
lateralizaci�n 
izq >=50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

nº  
pacientes 

% dentro de 
los que 
lateralizaci�n 
izq <50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO. 

. 

 

 

GRÁFICO 26. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA IZQUIERDA Y LOS QUE NO. 
. 
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PLD Lateralización der >=50%  Lateralización der <50%  

 nº  
pacientes 

% dentro de 
los que 
lateralizaci�n 
der >=50% 

% 
del 
total 

Residuos 
corregidos 

nº  
pacientes 

% dentro de 
los que 
lateralizaci�n 
der <50% 

% 
del 
total 

Residuso 
corregidos 

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. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO. 

 

 
 

GRÁFICO 27. DISTRIBUCIÓN DEL PLD EN LOS QUE PUEDEN LATERALIZAR A LA DERECHA Y LOS QUE NO. 
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VI.3.2. UNIDADES FUNCIONALES ENTRE SÍ. 

Al comparar cada una de las cinco unidades funcionales entre sí, observamos que 

existen diferencias significativas (p<0,0001) de la puntuaci�n media entre todas ellas salvo al 

comparar la UF5 y la UF4.  

Comparación de 
medias de UF 

Diferencias relacionadas    

 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. ANÁLISIS ESTADÍSTICO PRUEBA T DE COMPARACIÓN DE UF ENTRE SÍ. 
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La patología lumbar se ha convertido en una de las más prevalentes en la sociedad de 

hoy, siendo una de las causas más frecuentes de consulta (1-3). La gran mayoría de las lumbalgias 

cr�nicas suelen estar relacionadas con el proceso degenerativo de la columna lumbar, motivo 

por el cual el diagn�stico y manejo de este cobra tambi�n especial inter�s e importancia (2, 7-10). 

En base al conocimiento anat�mico, biomecánico y fisiopatol�gico de la columna lumbar 

y la enfermedad degenerativa de esta, nuestro grupo de trabajo propuso un sistema de 

valoraci�n del estado degenerativo de la columna lumbar, llamada clasificaci�n num�rica de las 

alteraciones degenerativas del raquis lumbar que permite establecer el PLD de la columna de 

cada paciente (11).   

Pese a haber realizado una búsqueda minuciosa en distintas bases de datos (Pubmed, 

Scopus, Crochane) sigue sin existir un sistema de características similares. Kettler en 2006 (140) 

realiz� una revisi�n sistemática sobre la validez y fiabilidad de los sistemas de gradaci�n de la 

degeneraci�n discal y facetaria de la columna lumbar y cervical concluyendo que de los sistemas 

basados en pruebas de imagen como la RM, el único recomendado para evaluar la degeneraci�n 

discal era el de Pfirrmann de 2001 y para valorar la degeneraci�n facetaria el de Weishaupt de 

1999. Para las facetas no incluía el sistema de Luiz Pimenta de 2005 (67), que teniendo en cuenta 

el índice de fiabilidad inter e intraobservador (Kappa 0,7, ICC 90%) nos parece más válido. El 

sistema que utiliza nuestro grupo es al menos tan fiable y válido (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 clasificaci�n (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 alteraci�n del raquis en su conjunto. Fujiwara (82,150) hizo hincapi� en la necesidad de 

la valoraci�n global de la degeneraci�n espinal y demostr� su importancia, remarcando que �sta 

incluía los cambios en las facetas y en los discos. Además observ� que la cinemática de la unidad 

funcional se veía afectada por los cambios discales y articulares (82). Por lo tanto, la evaluaci�n 

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 están involucrados en el proceso degenerativo lumbar. Esto último se 

evidencia en la cascada degenerativa donde se ve c�mo el proceso de degradaci�n comenzaba 

por el disco y se extendía a las carillas articulares (30,67).  

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 f�rmula que resume en 6 cifras la 

totalidad de los cambios que encontramos en el raquis lumbar del paciente. Esto permite 

hacernos una idea rápida de la severidad de los cambios que presenta, facilitando la 

comunicaci�n entre los especialistas que tratamos a estos pacientes. Y además c�mo se ha 

demostrado en los trabajos de Medina Manuel M. (11,145) puede ser utilizado por no especialistas 

en la columna. 

Por lo tanto, una vez que teníamos demostrado que estábamos ante un sistema de 

gradaci�n válido y fiable, nos propusimos seguir avanzado en el estudio del sistema de 

clasificaci�n num�rica de las alteraciones degenerativas del raquis lumbar, ver c�mo se 
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comporta el PLD en los pacientes de las consultas de la Unidad de Columna y su correlaci�n con 

la clínica y exploraci�n física de estos pacientes. 

Al igual que algunos estudios como el de Abbas et al. (91) no hemos encontrado 

diferencias significativas de patr�n lumbar en cuanto al sexo. Sin embargo otros estudios (30) 

encuentran una mayor incidencia de la patología degenerativa en los varones, probablemente 

debido a los mayores esfuerzos inadecuados en el campo laboral (factores ambientales) y no a 

factores intrínsecos relacionados con el sexo. 

La enfermedad degenerativa lumbar no deja de ser un envejecimiento de la columna y 

sus componentes. Sabemos que comienza a partir de los 20-30 años y progresivamente la 

cascada degenerativa va transcurriendo. Como la mayoría de estudios (12, 30, 53, 64, 65, 91), hemos 

observado que la enfermedad degenerativa lumbar es un proceso edad-dependiente. Este 

aspecto está muy relacionado con los cambios que con la edad se producen en el complejo 

triarticular. De este modo, aplicando la clasificaci�n propuesta, hemos apreciado que el número 

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

En relaci�n a la influencia de la actividad física, como ya indicamos, los pacientes que no 

practican actividad física de forma regular y adecuada a su edad presentaban un PLD más 

elevado de forma estadísticamente significativa. Por ello estamos de acuerdo con la opini�n de 

P�rez Guisado en 2006 (58) que concluy� que la falta de realizaci�n de ejercicio físico era un factor 

de riesgo para la degeneraci�n discal lumbar. Por lo tanto, en funci�n de nuestros resultados y 

las opiniones de otros autores deberíamos aconsejar a nuestros pacientes que, de forma 

preventiva, no dejen de realizar actividad física. No se trata de sobrecargar innecesariamente la 

columna con cargas pesadas, porque esto será contraproducente, sino de realizar un ejercicio 

físico sencillo y acorde a la edad y características de cada uno. Tambi�n es cierto que los 

pacientes con una mayor degeneraci�n de la columna lumbar (PLD más altos) no se ven 

capacitados para realizar actividad física alguna debido a la sintomatología dolorosa que 

presentan por lo que pensamos que la actividad física mantenida a lo largo de la vida protegerá 

de la degeneraci�n lumbar. 

Se sigue estudiando la importancia de los factores gen�ticos en el desarrollo de la 

enfermedad degenerativa lumbar. McGregor en 2004 (56) demostraba con su estudio la 

sustancial contribuci�n gen�tica al desarrollo del dolor severo de espalda. Sugería que la 

lumbalgia tiene una compleja etiología gen�tica, en la que los determinantes gen�ticos de la 

degeneraci�n discal suponen s�lo una parte. De hecho, la búsqueda de genes específicos para 

el dolor de espalada debe extenderse aunque tambi�n se deben incluir mecanismos patol�gicos, 

fisiol�gicos y de comportamiento para entender este complejo proceso. Al parecer, existe una 

importante agregaci�n familiar en los fen�menos de degeneraci�n discal. Sin embargo, no se 

sabe con seguridad si �sta se debe a factores gen�ticos o a factores ambientales compartidos 

por los miembros del entorno familiar. Varios estudios (30,62) remarcan la existencia de los 

factores gen�ticos. Nosotros hemos encontrado una asociaci�n estadísticamente significativa 

entre los pacientes con un máximo grado de afectaci�n (PLD5) y la existencia de antecedentes 

familiares de patología lumbar. Estamos de acuerdo con las teorías que valoran la importancia 

de los factores gen�ticos en la predisposici�n a sufrir degeneraci�n en la regi�n 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 patología es la poca correlaci�n 

existente entre la sintomatología y los hallazgos radiol�gicos. Aproximadamente un tercio de 

pacientes asintomáticos tienen alteraciones degenerativas en la columna lumbar vista por RM 
(1). Van Tulder en 1997 (10) afirma que existe una asociaci�n entre la degeneraci�n lumbar y los 

cuadros de lumbalgia inespecífica. Lo que no está tan claro es la relaci�n de la severidad de 

dichos síntomas con la severidad de la degeneraci�n lumbar. Multitud de estudios verifican esta 

ausencia de correlaci�n y afirman que la relevancia clínica de los hallazgos degenerativos de la 

columna en la RM permanece incierto (103). Ashraf et al (93) no encuentran correlaci�n significativa 

entre la severidad de los cambios morfol�gicos de la artrosis facetaria y los valores de escalas 

funcionales. Endean et al realizan un metaanálisis (104) concluyendo que la protrusi�n discal, la 

compresi�n o desplazamiento de raíces nerviosas, la degeneraci�n del disco y las zonas de 

hiperintensidad están todas relacionadas con el dolor lumbar aunque ninguna de ellas, de forma 

individual, sea la responsable del mismo. Corniola en 2016 (105) evalu�, en pacientes en lista de 

espera para cirugía de columna, la asociaci�n entre las clasificaciones de Modic y Pfirrmann con 

cuestionarios de severidad de sintomatología y no encontr� asociaci�n. En nuestro estudio 

hemos valorado la intensidad del dolor según el EVA y no hemos encontrado, como en la 

mayoría de la bibliografía, que los pacientes con más dolor presenten mayor degeneraci�n en la 

columna (mayor PLD). No obstante queremos señalar los elevados valores de dolor que 

presentan la gran mayoría de los casos independientemente del grado de afectaci�n 

morfol�gica detectado. Pensamos que esto es debido, probablemente, a que son pacientes de 

por sí afectados, resistentes a las terapias conservadoras (tratamiento m�dico, rehabilitaci�n, 

etc.) y candidatos a precisar de un tratamiento quirúrgico de su columna lumbar por lo que sería 

interesante aplicar esta clasificaci�n a una poblaci�n más variada para analizar si existe o no 

relaci�n entre la clínica y el PLD. 

En relaci�n a las zonas de localizaci�n del dolor no hemos encontrado trabajos en los 

que se haga referencia a las mismas. En nuestro estudio la zona de dolor más frecuente (30,8% 

de los casos) es la que se localiza entre las crestas ilíacas y el inicio de las nalgas (zona 2), aunque 

no hemos encontrado asociaci�n 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 destacaríamos 

que hemos encontrado asociaci�n significativa positiva entre el PLD0 y el dolor en la zona 1 así 

como asociaci�n significativa negativa entre el PLD5 y el dolor en dicha zona. Creemos que la 

asociaci�n del dolor en la zona 1 junto a una menor degeneraci�n de las estructuras de la 

columna (PLD0) debería inducirnos a pensar que este dolor sea, probablemente, de origen 

muscular. Además la afectaci�n importante de todas las unidades funcionales (PLD5) no se 

relaciona con la aparici�n 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 más severo 

que nos hará plantearnos la necesidad de intervenirlos quirúrgicamente.  

No hemos encontrado referencias de relaci�n entre las pruebas de puntillas-talones y el 

número de unidades afectadas en la degeneraci�n de la columna lumbar. A pesar de no haber 

encontrado asociaci�n 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 afectaci�n radicular motora. 

Con respecto a la movilidad s�lo hemos encontrado asociaci�n significativa positiva 

entre el PLD5 y la disminuci�n de la extensi�n y rotaci�n derecha menor de 50%. De igual modo 

la asociaci�n significativa ha sido negativa entre el PLD5 y la posibilidad de que la extensi�n y 

rotaci�n derecha sea igual o superior del 50%. Creemos que ello es debido a que a mayor PLD 

es mayor el número de unidades funcionales afectadas y, por lo tanto, mayor será la afectaci�n 

de la movilidad. Esto es l�gico porque sabemos que en todo proceso degenerativo de una 

articulaci�n se altera la movilidad de esta y en la columna lumbar se concentran 15 

articulaciones  (3 por UF) (22,23) con sus correspondientes procesos degenerativos. Además 

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 más frecuente (40.83%) ha sido el PLD5. Esto es l�gico 

debido a que estamos ante una poblaci�n que acude a nuestras consultas por una lumbalgia 

cr�nica resistente a terapias conservadoras y son candidatos a cirugía de columna y por lo tanto 

es normal encontrarse con un mayor número de unidades funcionales afectadas. 

Con respecto a la UF que ha presentado la puntuaci�n más elevada ha sido la UF4 

(5,54±2,008) seguida por la UF5 (5,43±1,90) y conforme ascendemos desde la UF4 la puntuaci�n 

va disminuyendo. Si valoramos el grado de afectaci�n, conforme nos desplazamos desde la UF5 

a la UF1, conforme disminuye el grado severo asciende el grado leve. Esto concuerda con la 

mayoría de la bibliografía consultada (2, 5, 11, 12) confirmando que el nivel donde mayor es la 

degeneraci�n 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 relaci�n a los hallazgos radiol�gicos relacionados con los elementos del complejo 

triarticular, sabemos que la degeneraci�n discal es un hallazgo muy frecuente en la RM de los 

últimos niveles lumbares, incluso en gente joven (5). Estos porcentajes varían según los estudios 

publicados del 86% (12), pasando por 93,8% (53) e incluso del 100% (11). En nuestro estudio el 

96,67% de pacientes presenta algún tipo de alteraci�n degenerativa discal en la columna lumbar 

Nuestros datos concuerdan con los recogidos en la bibliografía. De ellos el 62.5% presentan una 

o más hernias discales y un 79,17% presenta una o más protrusiones discales. Karki en 2015 (53), 

estudi� los cambios degenerativos mediante RM de 2037 columnas de pacientes con lumbalgia 

y encontr� un 50,6% de hernias discales y un 81,8% de protrusiones discales. Creemos que las 

pequeñas diferencias existentes con nuestro trabajo se deben a que los pacientes que 

seleccionamos presentaban un cuadro cr�nico de dolor lumbar mientras que en la muestra 

estudiada por Karki se incluyeron tanto pacientes con dolor agudo como cr�nico, además de 

una muestra mucho mayor a la nuestra. En cuanto a la localizaci�n más frecuente de la hernia 

nuestros datos coinciden con el resto de autores (12) puesto que la localizaci�n más frecuente 

que hemos obtenido ha sido en las UF4 y 5 (35% ambas).  

En relaci�n a las facetas articulares el 95,84% de nuestros pacientes presenta algún tipo 

de alteraci�n degenerativa. Este porcentaje es muy parecido al de las alteraciones discales, y es 

que la degeneraci�n discal y facetaria suelen darse de forma conjunta (67). Esto es debido, entre 

otros factores, a que cuando se produce una disminuci�n de la altura discal consecuente a la 
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degeneraci�n de este, la carga que atraviesa las facetas, que en condiciones normales es del 

20%, pasa a ser del 70%. Dicha sobrecarga condiciona su degeneraci�n (5). Las UF4 y 5 han sido 

las más frecuentemente afectadas en el plano axial en nuestro trabajo (85%). Aunque es una 

cifra elevada, Weishaupt et al (92) 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 (90) 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 tamaño muestral semejante al de nuestro estudio (108 

pacientes), emplean el TC para detectar la degeneraci�n facetaria, en vez de la RM que es el 

gold estándar para detectar las alteraciones articulares. 

Tambi�n hemos tenido en cuenta la presencia estenosis de canal en uno o más niveles 

que, en nuestro trabajo ha sido del 15,83%. Karki en 2015 (53) obtiene unos porcentajes mucho 

más elevados (59,8% de estenosis foraminal y 55,8% de estenosis del canal central). Medina 

Manuel M. (11) encuentra la estenosis de canal en un 9,33% de los pacientes. No tenemos una 

explicaci�n para este hecho. 

La UF4 fue la que más frecuentemente present� la estenosis de canal (9,17%) seguido 

de la UF3 (6,67%). Este tipo de alteraci�n es más frecuente en los últimos niveles lumbares (12). 

Por lo tanto, observamos como este novedoso sistema de gradaci�n mide de forma 

global, sencilla y reproducible las alteraciones degenerativas de la columna lumbar. Hemos visto 

que la mayoría de datos son equivalentes a los de la bibliografía. La ausencia de correlaci�n con 

la clínica sigue haci�ndose patente pero sí vemos que las columnas con un PLD de mayor grado 

tienen más tendencia a tener alteraciones neurol�gicas y de movilidad de la columna. Tambi�n 

hemos confirmado el aumento de la degeneraci�n lumbar con el aumento de la edad y sigue 

estando en entredicho el asunto de los factores gen�ticos, que, sin duda, alguna influencia 

parece que tienen. Otro hallazgo ha sido que no realizar de forma habitual actividad física se 

asocia con la presencia de mayor degeneraci�n lumbar, aunque no podemos confirmar una 

relaci�n directa causa-efecto. 

Como limitaciones de este estudio podemos destacar: un tamaño muestral reducido; al 

ser pacientes que llevan un mínimo 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 m�todo de 

medir algunas variables (p.e. movilidad de la columna lumbar) no ha sido lo suficientemente 

objetivo.  

Esta clasificaci�n tiene muchas más posibilidades que podrán ser objeto de estudios 

futuros con los que podremos averiguar si el empleo de esta se queda en algo meramente 

acad�mico o va más allá (establecer criterios para cirugía, seguimiento de intervenciones 

quirúrgicas practicadas valorando las unidades funcionales no intervenidas, estudios 

comparativos de distintas t�cnicas quirúrgicas, etc.) De momento sí podemos decir que estamos 

ante un sistema muy sencillo y reproductible y que es el único que mide la degeneraci�n lumbar 

de forma global. 
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Las conclusiones de este trabajo son las siguientes: 

1. El PLD 5 es el más frecuente de nuestros pacientes. 

2. La unidad funcional más afectada es la 4. 

3. No hemos encontrado relaci�n entre el PLD y el sexo. 

4. El PLD aumenta conforme aumenta la edad. 

5. Los PLD más severos se asocian con la ausencia de actividad física. 

6. El PLD5 es el único que está asociado a antecedentes familiares de patología lumbar. 

7. No hemos encontrado una relaci�n entre los grados de PLD y los valores de la escala 

EVA. 

8. El dolor que presentan los pacientes en la zona 1 está relacionado con el PLD0 pero no 

con el PLD5.  

9. No hemos encontrado relaci�n entre el PLD y las alteraciones neurol�gicas motoras que 

presentaron los pacientes. 

10. El PLD5 se asocia con una disminuci�n del 50% de la movilidad en la extensi�n y la 

rotaci�n derecha. 
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