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RESUMEN

Introduccién: La lumbalgia representa un sintoma muy frecuente en la préactica
médica, las causas que la producen, los mecanismos fisiopatoldgicos y el modo de
enfrentarla. Objetivo. Actualizar al lector sobre las consideraciones generales del
dolor lumbar agudo. Desarrollo: Ademas de las estructuras intrinsecas y
extrinsecas que provocan dolor en la regién lumbar, existen otros elementos
relacionados con la fisiopatologia como son los factores: anatémico, compresivo,
vascular, inmunitario, inflamatorio y neural, que seran bien descritos en este
articulo a modo de conocer como funciona cada uno en la aparicién del dolor
lumbar agudo y crénico, para posteriormente asumir nuestra responsabilidad como
médicos en el tratamiento de este mal que aqueja a nuestra poblacién.
Conclusiones: el sindrome doloroso lumbar es de presentaciéon frecuente en la
consulta médica. El diagnéstico incluye la busqueda de los signos de alarma que
traducen enfermedades sistémicas, cancer, infecciones, fracturas, entre otras. Sin
embargo en la mayoria de los pacientes la lumbalgia es de tipo vertebral mecanica,
con un curso benigno y puede ser resuelta favorablemente con un tratamiento
adecuado en la atencién primaria de salud.

Palabras clave: dolor lumbar agudo.

ABSTRACT

Introduction: The low back pain is a very frequent symptom in the medical
practice, its causes, the pathophysiological mechanisms and the way to face it.
Objective: To update reader on the general considerations of acute low back pain.
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Development: Besides the intrinsic and extrinsic structures provoking low back
pain, there are other elements related to the pathophysiology including the
following factors: anatomical, compressive, vascular, immune, inflammatory an
neural which will be well described in present paper to know how functioning each
in the appearance of chronic and acute low back pain for later to assume our
responsibility as physicians in treatment of this illness involving our population.
Conclusions: The lumbar painful syndrome is frequent in medical consultation. The
diagnosis includes the search of alarming signs as manifestation of systemic
diseases, cancer, infections, and fractures, among others. However, in most of
patients the low back pain is of mechanic vertebral origin with a benign course and
may be favorably solved with an appropriate treatment in the primary health care.

Key words: acute low back pain.

INTRODUCCION

El dolor lumbar es tan frecuente en la poblacion cubana que uno se pregunta si es
realmente anormal experimentarlo alguna vez. Es un sintoma de presentacién muy
frecuente en la consulta de atencién primaria. Entre 70 y 80 % de la poblacion
adulta mundial ha tenido un episodio de dolor lumbar al menos una vez en su vida,
aunque la mayoria de ellos no hayan solicitado atencion sanitaria. * De estos solo
10-12 % tendra ciatica concomitante.?

Este sindrome doloroso estad entre las primeras causas de limitacion fisica en
individuos menores de 45 afios.® La lumbalgia genera un gran consumo de recursos
econdmicos, relacionados con su alta prevalencia y sobre todo por la gran cantidad
de dias de trabajo perdidos, por lo que es la segunda causa de ausentismo después
de las enfermedades respiratorias.*?

Constituye el objetivo de este articulo, actualizar al lector sobre las consideraciones
generales del dolor lumbar agudo.

DESARROLLO

El dolor lumbar puede ser neuropatico por lesién de estructuras nerviosas (raiz o
nervio periférico), caracterizado por ser: quemante, lancinante, hormigueante o
parestésico y electrizante. EI no neuropatico o nociceptivo, debido a lesiones de
estructuras no nerviosas como la de los musculos, tejidos blandos, ligamentos,
periostio etc. que estimulan nociceptores por presion o inflamacién,
desencadenando dolor opresivo, espasmédico muy distinto al dolor neuropético.?

Dentro de los elementos implicados en el dolor lumbar se encuentran los intrinsecos
que se originan en las estructuras que forman la columna lumbosacra (vértebras,
disco intervertebral, articulaciones apofisiarias, aparato ligamentoso, musculos y
raices nerviosas) (Figs. 1, 2 y 3).
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Figura 1. Elementos anatdmicos de la columna,
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Figura 2. Hernia discal que provoca compresion
como causa de lumbalgia,

El dolor lumbar de causa extrinseca o extra lumbar es el relacionado con
estructuras externas a la columna lumbosacra como los dolores ginecoldgicos,
dolores renales, dolores sacroiliacos y cuadros psicosomaticos.*

Las vértebras tienen una funciéon de soporte corporal y de proteccion a las
estructuras nerviosas y su parte sensible es el periostio. El disco intervertebral
formado por el nucleo pulposo y anillo fibroso. Constituye un elemento
amortiguador en la columna. Las articulaciones apofisiarias formada por la unién de
las apofisis articulares, impiden la movilidad de las vértebras y mantienen la
alineacion vertebral.>”’
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Figura 3. Raices, laminas, ligamentos y disco
intervertebral relacionados con el dolor lumhbar.,

En el dolor lumbar de causa mecanico degenerativa intervienen factores mecéanicos,
inflamatorios, vasculares y de autoinmunidad, que actuando a nivel del nervio
raquideo y de sus raices explican ciertas caracteristicas clinicas que pueden ser
comprendidas mejor a la luz de nuevas investigaciones. Existe evidencia clinica de
que la compresion de un nervio sano produce parestesias, y la de un nervio
lesionado es la que produce dolor.> 8 Si este concepto se aplica a nivel de la raiz,
tendremos el dolor de origen radicular, de caracteristicas neuropatica, como la
lumbociatalgia que tiene como sintoma clinico el dolor lumbar.®*°

Rull, Millares y Afiez*' describieron varios factores relacionados con la fisiopatologia
del dolor lumbar los cuales después de mencionarlos se describiran:

Factor anatémico

2 Factor compresion. Factor edema
3 Factor vascular

4 Factor inmunitario

5 Factor inflamatorio

6 Factor neural

Factor anatdmico. Las raices de los nervios espinales son elementos de transicion
entre el sistema nervioso central y el periférico, sus caracteristicas anatdémicas de
proteccion e irrigacion son distintas. Las raices flotan en el liquido cefalorraquideo
(LCR) y sus vainas son muy finas. Su endoneuro tiene una limitada cantidad de
fibras colagenas entre las fibras nerviosas ordenadas longitudinalmente. Durante la
flexion de la columna las raices se tensan, durante la extensién se relajan y
ondulan. Se produce un movimiento interfascicular tanto en sentido longitudinal
como transversal que seria imposible en los fasciculos fijos en el perineuro de un
nervio periférico.

Las raices de los nervios espinales estan bien protegidas de los traumas externos
por las vértebras, pero son muy susceptibles frente a traumas directos incluso a
bajos niveles de presion. La compresion conduce a edema intraneural, invasion
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fibroblastica y afectacion cronica del transporte axonal. La secuencia de
acontecimientos conduce a dolor radicular y disfuncién nerviosa. La irrigacion del
canal espinal corre a cargo de arterias segmentarias procedentes de la aorta y de la
iliaca. Cada arteria segmentaria da una rama especifica para el sistema nervioso
que se divide en sistema extrinseco, que abastece las arterias de la médula sin
irrigar la raiz y que circulan por el espacio subaracnoideo y sistema intrinseco que
irriga las dos raices del nervio espinal. Las que nutren la raiz posterior forman un
plexo alrededor del ganglio sensitivo. Dichas ramas se dirigen hacia la medula y se
anastomosan en el tercio medio de la raiz con las ramas procedentes de la arteria
espinal anterior y posterior. Esta zona anastomaética esta hipovascularizada, seria
una zona vulnerable y muy susceptible a la deformacién mecanica.

Estos vasos intrinsecos circulan principalmente por las laminas externas de las
vainas, existen ademas arteriolas interfasciculares que circulan paralelamente a las
primeras en el endoneuro. Ambas arteriolas se comunican entre si por unas
colaterales en angulo recto, que tienen un recorrido tortuoso lo que permite una
buena irrigacién sanguinea incluso cuando la raiz se elonga. Las venas tienen
también un recorrido en espiral en la profundidad de las raices. La circulacion
venosa drena, en parte, en el plexo venoso epidural. La red arterial y venosa de las
raices espinales estd menos desarrollada que en los nervios periféricos. Los vasos
estan localizados superficialmente en los manguitos, a diferencia de los nervios
periféricos, que se sitian mas profundamente entre los fasciculos.

El aporte nutricio de la raiz se hace solo en parte a partir de los vasos sanguineos,
el resto a partir del LCR. El flujo mas importante del aporte vascular proviene de la
arteria segmentaria, rama de la arteria lumbar. La compresién nerviosa en la zona
de salida, cerca del foramen, produce una lesion isquémica mucho mas importante
que la compresién en la zona de entrada del canal radicular. El aporte vascular
representa 35 % y el del LCR 58 %. La hipertrofia de las vainas piales reduce de
manera importante el recambio metabdlico afectando la nutricién de la raiz. A nivel
del tejido nervioso periférico el aporte vascular representa 95 %.

Las raices nerviosas estan rodeadas de LCR que ademas de proteccion les ofrece
una composicion quimica adecuada. Esta demostrada la importancia de la
integridad de la barrera capilar sangre-nervio en la raiz nerviosa, barrera que se
rompe con compresiones importantes y que causan edema vasogénico. Marcadores
proteicos que se inyectan en el espacio subaracnoideo llegan a la luz de los
capilares del endoneuro, pero los que son inyectados via intravenosa no aparecen
en el espacio endoneural, mientras la barrera capilar permanezca intacta.

Gracias al microscopio electronico se conoce la estructura de la pared de los
capilares que se clasifican en tres grupos segun la presencia o no de membrana
basal, segun la naturaleza de sus células endoteliales, o la presencia de pericitos.
Los capilares de las raices nerviosas pertenecen al tipo continuo al igual que los
capilares del sistema nervioso central y periférico. Sus células endoteliales se unen
herméticamente y demuestran actuar como una verdadera barrera sangre-nervio.
Estas células permiten el paso de moléculas no superiores a 2-3 nm (nanémetros o
milimicras). Sustancias de mayor tamafio pueden llegar mediante pinocitosis ya
que las vesiculas pinociticas de 60-100 nm de diametro son muy abundantes en los
capilares de las raices. La peroxidasa de rdbano inyectada por via subaracnoidea
aparece en la luz capilar transportada por las vesiculas pinociticas y no aparece en
el espacio endoneural cuando se inyecta por via endovenosa. Este transporte
demuestra una circulacion del LCR hacia el espacio endoneural. Alteraciones del
flujo del LCR debidas a estenosis de canal o aracnoiditis tienen efectos adversos en
la circulacion intrarradicular.
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La barrera sangre-nervio no se encuentra en los vasos del ganglio de la raiz dorsal,
los cuales muestran capilares fenestrados. Mediante técnicas inmunohistoquimicas
se ha estudiado la inervaciéon perivascular de las arterias radiculares, tratdndose de
inervacion somatica y vegetativa. Se han detectado neuropéptidos relacionados con
la transmisién del dolor: neuropéptido Y, péptido intestinal vasoactivo y CGRP
(calcitonine gene-related peptide). A través de la liberaciéon de histamina se sabe
que la substancia P produce directamente extravasacion plasmatica e
indirectamente vasodilatacion.

Si bien el estuche 6seo raquideo ofrece una proteccion externa eficaz a la médula y
a las raices, estas ultimas se hallan desprotegidas dentro de él. Las vainas
protectoras son muy finas, lo que permite el deslizamiento interfascicular en los
movimientos de flexoextensiéon y el aporte nutricio por parte del LCR, pero por este
motivo son mas vulnerables. Los vasos de las raices tienen un recorrido tortuoso
para garantizar la irrigaciéon incluso cuando la raiz estd tensa, pero al estar
localizados superficialmente en los manguitos son vulnerables a fendmenos de
compresion o inflamatorios, rompiéndose la barrera capilar sangre-nervio con
extravasacion del contenido plasmatico y produccién de edema.

Factor compresion. Factor edema. La enfermedad mecéanico degenerativa de la
columna puede afectar al nervio raquideo o a sus raices a varios niveles: cuerpo
vertebral y disco, canal radicular, y agujero de conjuncién. La afectacion nerviosa
no tiene como Unica causa la compresion. Hay que valorar siempre los fenédmenos
irritativo-inflamatorios, de tensién y estiramiento que afectan a la fibra nerviosa y a
su vascularizacion. El proceso inflamatorio debido a microtraumatismos o por
autoinmunidad frente a las proteinas liberadas del ndcleo y la compresion que
dificulta el retorno venoso conducen a la formacion de edema que aumenta a su
vez la tension interfascicular e interfiere en la funcibn nerviosa. Si la raiz
edematizada esta dentro de una estructura rigida, que es lo que ocurre cuando la
raiz atraviesa el canal radicular y sale por el agujero de conjuncién, se produce un
sindrome compartimental, interfiriendo la microcirculacién, aumentando el
compromiso vascular y produciendo un compromiso axoplasmico.

Esto explica el dolor radicular de tipo neuritico vehiculizado por fibras C, que
ademas de una distribucion metameérica tiene la cualidad de quemazoén y disestesia
que le caracteriza. Los axones dafiados son hiperalgésicos. Si la inflamacién no se
trata el proceso inflamatorio aumenta y se cronifica. El edema y la isquemia causan
fibrosis perineural e intraneural. La lesién vascular, la fibrosis y la inflamacion
crénica juegan un importante papel y explicarian la existencia de dolor lumbar
incluso cuando no hay un factor mecéanico evidente. El edema intraradicular
causado por alteraciéon de la barrera capilar sangre- nervio es el factor mas
importante en la disfuncién de la raiz nerviosa debido a compresién crénica.

El edema intraneural es un hecho en las lesiones por compresién de las raices
nerviosas. La presencia de edema se ha demostrado en las tomografias axiales de
regiobn espinal y en las secciones histoldgicas. Experimentalmente se ha
demostrado que la presidon requerida para inducir éstasis vascular,
fundamentalmente estasis venoso, es mucho mas baja en las raices nerviosas que
en los nervios periféricos. Hay una relaciéon entre el edema de la raiz, la positividad
de la ciatica y la positividad del signo de Lasegue que puede tardar incluso medio
afio en desaparecer, lo que justificaria la persistencia de sintomas postcirugia. La
presencia de edema puede dificultar la nutricion de la raiz durante un largo periodo,
e iniciar la formacién de una cicatriz fibrética intraneural. Estd demostrado el
aumento de las relaciones albumina del LCR/plasma, Ig G del LCR/plasma, y el
valor de proteinas totales en pacientes con clinica e imagenes mielograficas de
compresion radicular. Esto demuestra el paso de proteinas plasmaticas desde la
raiz al LCR considerandose como un indicador de lesién de la barrera sangre-nervio.
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Estos parametros bioquimicos podrian ayudar al diagnoéstico de sufrimiento
radicular cuando las imagenes radiograficas no fuesen muy evidentes.

Existe una relacidn entre los mecanismos biomecéanicos y microvasculares en la
produccion de déficits neurolégicos. La compresion, segin sea aguda o croénica
produce distintos cambios estructurales y neurofisiolégicos. La compresion aguda
produce fundamentalmente alteraciones circulatorias. Segun el grado de
compresion, y de menos a mas se observa congestion venosa, edema intraneural
con enlentecimiento de la conduccidon axonal. Cuando la compresion es importante
y brusca (valores de tension arterial media), se produce un stop circulatorio con
caida brusca de las velocidades de conduccion motora y sensitiva. La compresion
croénica conduce a la desmielinizacion y fibrosis. Después de un mes, se observa
engrosamiento de la aracnoides y duramadre con edema intraradicular por lesién
de la barrera sangre- nervio. A los tres meses, se observa una perdida de fibras
mielinizadas con disminucibn de la velocidad de conduccion, se inicia la
degeneraciéon waleriana y fibrosis con formacién de cortocircuitos en el interior de la
raiz entre fibras gruesas propioceptivas y fibras nociceptivas. A los seis, doce
meses, la degeneracién waleriana y fibrosis son completas.

Hay que considerar también la rapidez con que se produce la compresion. Al
instaurarse el edema el tejido nervioso es desplazado del centro de la compresion
hacia zonas no comprimidas lo que produce un cizallamiento entre los distintos
fasciculos de la raiz, mas pronunciado en los bordes. Debido a las propiedades
viscoelasticas del tejido nervioso este desplazamiento probablemente requiere
algun tiempo. Si la presiébn se aplica rapidamente, no puede adaptarse. El
incremento de la presion arterial aumenta la presiéon de perfusion y el flujo
sanguineo en la raiz nerviosa aumentando el dintel en el que se afecta la
conduccién. No obstante, este hallazgo experimental no tiene aun una aplicacion
clinica. Las raices nerviosas estan incluidas en una extension del saco dural,
llamado manguito de la raiz, hasta que ésta sale del canal espinal. La porcion
extratecal estd estrechamente rodeada por el manguito, en el cual es mucho mas
perjudicial el edema que en la porcion intratecal de la raiz donde el drenaje es
mas facil.

El ganglio de la raiz dorsal suele estar incluido en la porcidon extratecal lo que le
hace mas susceptible a los efectos del edema intraneural. Su situacién no siempre
es la misma, y existen anomalias anatomicas que lo sitian dentro del canal espinal
o fuera del foramen. Los cuerpos celulares del ganglio de la raiz dorsal muestran
una elevacion importante de la substancia P después de un estimulo mecéanico. Esta
substancia P es transportada centralmente por la neurona aferente primaria hacia
la substancia gelatinosa del asta posterior de la médula, demostrando el inicio de
una transmision dolorosa. Las raices nerviosas, junto con el ganglio, rodeadas de
un manguito prolongacién del saco dural, atraviesan el canal radicular. Si a este
nivel se produce edema se crea un importante conflicto de espacio, "un sindrome
compartimental”, que dificulta la nu tricion de la raiz llegando a producir lesién
axonal. La rapidez con que se instaura el edema repercute en el grado de lesién al
dificultar la adaptacion de los fasciculos nerviosos.

Factor vascular. La hipo6tesis apoyada en la congestién venosa y en la fibrosis,
explicaria el dolor lumbar irradiado cuando no hay una lesion del disco o una
compresion clara. La obstruccién venosa podria ser un factor importante en la
produccion de fibrosis peri e intraneural. En otras circunstancias patolégicas como
la cirrosis de origen cardiaco por éxtasis venoso, también se ha encontrado que la
congestidn venosa, conduce a una fibrosis localizada sin existir proceso inflamatorio
debido a isquemia local.
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Normalmente los vasos de la membrana perineural son muy delgados, pero en
estas vainas engrosadas tienen una lamina amorfa subendotelial de aspecto
parecido a los vasos de los pacientes diabéticos. Se supone es debido a dafio
endotelial secundario a isquemia local. La lesidbn microvascular aumenta la
permeabilidad y se desarrolla edema. A falta de un buen drenaje linfatico el edema
drena muy lentamente y favorece la fibrosis. El defecto fibrinolitico es secundario al
dafio mecanico, pero si persiste puede convertirse en factor patogénico asociado
colaborando a la cronicidad del problema. Dichas alteraciones de la actividad
fibrinolitica serian un marcador del dafio vascular. Se sabe que en los fumadores
hay una mayor incidencia de dolor lumbar. El fumar se asocia a un defecto de la
fibrinolisis. También se ha encontrado relaciéon entre el dolor lumbar y el uso de
anticonceptivos orales. Estos farmacos alteran la reologia sanguinea lo cual
empeora la nutricién del disco, favoreciendo su degeneracion y al mismo tiempo
favorece la congestidon venosa periradicular.

Factor inmunitario. La lesion inflamatoria puede ser una respuesta de
autoinmunidad frente al material discal. El nudcleo pulposo estd encerrado
herméticamente en el anulus y no tiene contacto con la circulacién sistémica. Las
proteinas del nucleo por estar aisladas, al ponerse en contacto con la circulacion
sistémica actian como autoantigeno y desencadena una reaccion autoinmune. No
siempre el anticuerpo pasa a la circulaciéon sistémica donde se podria detectar, sino
que por via linfatica va a los ganglios regionales y por via eferente también linfatica
se dirige al sitio de liberacién del antigeno.

Las proteinas que constituyen el nucleo pulposo, al estar aisladas de la circulacién
general actian como agentes inmunolégicos cuando se vierten en el espacio
epidural por un desgarro del annulus. La respuesta de autoinmunidad es una de las
causas de inflamacién de la raiz, y origen de dolor aun en ausencia de una
verdadera protusion discal.

Factor inflamatorio. El disco lumbar es un tejido con actividad biolégica. Se ha
demostrado su capacidad inflamatoria independiente de mecanismos
inmunoldgicos. En discos intervertebrales de pacientes operados se encuentran
niveles altos de fosfolipasa A2 (PL A2), enzima que tiene un importante papel en el
proceso inflamatorio al regular la cascada del acido araquidénico.

Si existe una interaccidon bioguimica entre el tejido discal y los tejidos adyacentes,
la iniciacion de la inflamacion por factores bioquimicos en ausencia de reaccion
inmunoldgica es un mecanismo alternativo de generacion de dolor.

La PLA2 del disco humano se ha demostrado que tiene capacidad inflamatoria in
vitro, por lo que puede iniciar o contribuir a generar dolor por accién sobre los
nociceptores del anulus o del espacio epidural, ya sea por accién directa o
contribuyendo a producir mediadores inflamatorios.

En los discos herniados encuentra elevacién de metaloproteinasas de la substancia
intercelular, 6xido nitrico, PGE2 e interleukina 6. Estos productos tienen relacion
con la bioguimica de la degeneracioén discal y la fisiopatologia de la radiculopatia.

Otra substancia irritante encontrada en el tejido discal humano es la stromelysin. El
liguido sinovial procedente de las articulaciones facetarias degeneradas podria
también actuar como factor inflamatorio. El reconocimiento del factor inflamatorio
como causa de radiculopatia apoya el uso de corticosteroides en la clinica.

La degeneracion discal implica un balance bioquimico alterado. Cambios en el pH
del ndcleo, tamafio y agregacion de proteoglicanos, contenido de agua, tipos de
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colageno y tipos de enlaces son causa y efecto de los cambios fisicobioquimicos del
medio. La actividad y el contenido de PLA2 es parte de este balance alterado. El
acumulo de PLA2 dentro del disco puede ser el resultado de la edad y de la
degeneracion. Se ha demostrado un componente genético (una variante del gen de
colageno) en la degeneracion discal.

Factor neural. Es légico pensar que la compresion del ganglio sea un factor en el
origen del dolor radicular. La compresién aguda del ganglio produce descargas
repetidas, mientras que la compresién de un axén normal no. El ganglio de la raiz
dorsal es facilmente atrapado entre el disco herniado y las facetas. Pequefios y
repetidos movimientos de las articulaciones lo traumatizan de una manera
intermitente. En estudios necrépsicos se ha encontrado que en todos los casos de
disco herniado, el ganglio estaba comprimido y mostraba diversos grados de
degeneracion.

Experimentalmente se ha demostrado que el ganglio de la raiz dorsal es muy
sensible a la compresibn mecanica y a la hipoxia. Se le confiere también un
protagonismo en la transmision del dolor al mostrar cambios cuantitativos de la
sustancia P, durante la vibracion de baja frecuencia (conocido factor mecanico que
causa dolor lumbar).

Las neuronas sensitivas de primer orden reunidas en el ganglio dorsal de la raiz
pueden verse afectadas no solo por fendmenos directos de compresion y vibracion,
sino también por el insulto quimico que suponen los fendmenos inflamatorios que
ocurren a nivel de la raiz. Experimentalmente, aplicando nucleo pulposo autélogo
en la raiz de ratas se han observado cambio fisiopatolégicos en el ganglio
semejantes a los que aparecen por compresion sobre el mismo.

La lumbalgia es un problema que se caracteriza por su alta prevalencia en la
poblaciéon (cerca de 80 % de la poblaciéon lo padece al menos una vez en la vida) y
cerca de 90 % de los casos no se encuentra ningun tipo de lesién que justifique el
proceso, por lo que el problema sera catalogado como lumbalgia inespecifica. La
lumbalgia tiene una gran trascendencia debido a sus grandes repercusiones
econémicas y sociales asociadas, ya que se ha convertido en una de las primeras
causas de ausentismo laboral.****

Se concluye que el sindrome doloroso lumbar es de presentacién frecuente en la
consulta médica. El diagnéstico incluye la busqueda de los signos de alarma que
traducen enfermedades sistémicas, cancer, infecciones, fracturas, entre otras. Sin
embargo en la mayoria de los pacientes la lumbalgia es de tipo vertebral mecanica,
con un curso benigno y puede ser resuelta favorablemente con un tratamiento
adecuado en la atencién primaria de salud.
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