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El dolor lumbar y el dolor ciático constituyen una de las causas más frecuentes de 

consulta, tanto en la actividad de atención primaria como en las consultas especializadas 

de traumatología, reumatología, neurocirugía y rehabilitación. 

El dolor lumbar es muy frecuente, independientemente del criterio con que se le 

estudie: 

1. Como síntoma en la población general 

2. Como causa de invalidez 

3. Como motivo de consulta médica 

4. Como causa de pérdida de capacidad laboral (a corto y a largo plazo) 

Hay muchas maneras de enfocar el grave problema del dolor lumbar desde el 

punto de vista de las cifras. A modo de ejemplo se puede citar que, cada año, el 38% de 

las personas adultas en Gran Bretaña ha perdido un día de trabajo por esta causa. Cada 

mes, el 10% de los adultos ha tenido alguna restricción en el trabajo como consecuencia 

de dolor lumbar (Walsh, 1992) (Mason, 1994). La tercera parte de la población de 

EEUU mayor de 18 años ha tenido un problema de dolor lumbar en los 5 años previos 

lo suficientemente grave como para consultar al médico (Jensen, 1994). 

El curso del lumbago a lo largo de la vida de un individuo es a menudo recurrente, 

intermitente y episódico, y para un 5% de adultos se vuelve incapacitante de forma 

permanente. 

El dolor suele ceder espontáneamente en 4-6 semanas en el 90% de los casos. En 

otro 5% de los pacientes, el dolor se resuelve en 12 semanas; finalmente, en el 5% el 

dolor lumbar se vuelve crónico (Rudey, 2004). 

A una parte de los enfermos se le indica intervención quirúrgica (frecuentemente, 

una intervención “estabilizadora” con técnicas instrumentadas) con criterios 

extremadamente variables y con resultados también extremadamente variables (Deyo, 

1993) (Katz, 1995) (Deyo, 2004). 

La aleatoriedad en los resultados de dicha cirugía y el uso indiscriminado del 

diagnóstico de “inestabilidad” como criterio de intervención, nos han inducido a realizar 
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una revisión del dolor lumbar y su etiología, así como de su repercusión en la calidad de 

vida de los pacientes. Asimismo, revisaremos el concepto de inestabilidad de columna, 

aún poco claro en la clínica diaria. 

Dado que el dolor lumbar abarca a un gran número de pacientes y patologías, 

limitaremos el estudio a un tipo de problema de columna que resulta menos frecuente, 

más abarcable y sobre todo “medible” como es la espondilolistesis. En este grupo de 

pacientes estudiaremos el dolor, la discapacidad y la “posible inestabilidad de columna” 

a través del estudio clínico y radiográfico de los mismos. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1. ANTECEDENTES HISTÓRICOS DEL DOLOR LUMBAR 

La patología lumbar se expresa en la clínica humana por un síntoma esencial: el 

dolor. 

El dolor lumbar ha sido un importante problema para la humanidad desde hace 

miles de años. La primera descripción de ciática se encuentra en un manuscrito egipcio 

(datado alrededor de 2500 AC) donde se relata el caso de un paciente con dolor lumbar 

y en la pierna que se exacerbaba al levantar la misma. Hipócrates introdujo el término 

ciática, pero fue más tarde cuando autores romanos clásicos como Soranus y Caelius 

Aureilanus, definieron la ciática e introdujeron los términos psodiaca y dolor 

ischiadicus para el dolor en el psoas y en la zona isquiatica. 

En el siglo XVI, Vesalio realizó las primeras disecciones humanas que 

establecieron las bases anatómicas para empezar a explicar el origen del dolor lumbar. 

En los siglos XVII y XIX, muchos autores como Cotugno, Von Luschka, Lasègue, 

Oppenheim, Babinski, Virchow y Kocher contribuyeron al esclarecimiento del 

problema del dolor de espalda (Latchaw, 1982). 

La primera explicación científica razonable de dolor lumbar combinado con dolor 

en una pierna surgió en 1934 con la publicación de la conocida observación de Mixter y 

Barr. Estos autores relacionaron por primera vez el prolapso del disco intervertebral con 

el origen del dolor sobre todo en lo que se refería al dolor ciático (Mixter y Barr, 1934). 

1.2. DEFINICIÓN DEL DOLOR LUMBAR 

La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (International Association 

for the Study of Pain, IASP) ha definido el dolor como “una experiencia sensorial y 

emocional desagradable asociada con daño de los tejidos, actual o potencial” (Merskey, 

1979). 

Esta definición tan general implica en la experiencia dolorosa a dos factores: el 

sensorial y el emocional. 
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Al lado de las causas periféricas del dolor, como pueden ser la propia hernia 

discal, la artrosis de la columna o la espondilolistesis, resulta cada vez más evidente que 

en la percepción del problema doloroso intervienen causas que podríamos denominar 

“extrínsecas, medioambientales o del entorno”, que influyen de manera decisiva en la 

percepción del dolor. Nos referimos a la influencia que tienen los estados depresivos o 

los problemas laborales en la percepción del dolor, y que tanto influyen en los 

resultados de los tratamientos (Deyo, 2004). 

Para desarrollar ordenadamente los antecedentes que nos llevan al planteamiento 

del problema, debemos revisar los aspectos relevantes de los siguientes apartados: 

1. La anatomo-fisiología de la columna lumbar 

2. El problema del dolor lumbar 

3. La espondilolisis y espondilolistesis como causa de dolor lumbar 

4. El especial problema de la inestabilidad de la columna lumbar 

 
2. ANATOMO-FISIOLOGÍA DE LA COLUMNA LUMBAR 

2.1. ANATOMÍA ESTÁTICA 

La columna vertebral puede considerarse una columna multi-curvada, 

perfectamente diseñada para sus funciones principales como son: distribuir las fuerzas 

del cuerpo, proporcionar flexibilidad de movimiento, y proteger la medula espinal. 

La columna vertebral está formada por 33 vértebras de las cuales, en el adulto, 9 

de ellas estan fusionadas para formar el sacro y el coxis. Las 24 vértebras móviles se 

dividen en 5 lumbares, 12 torácicas y 7 cervicales, articuladas entre sí por las 

articulaciones intervertebrales, los discos intervertebrales y múltiples ligamentos. Las 

diferentes estructuras de la columna vertebral tienen, cada una, una función específica, 

pero en cuanto a un nivel vertebral aislado, todas ellas actúan conjuntamente en una 

unidad funcional y anatómica llamada “segmento móvil”. Este término, originariamente 

llamado “segmento motor” fue introducido en 1929 por Junghanns, quien sugirió que, 

para entender el estudio de la movilidad de la columna lumbosacra, todos los tejidos, 

articulaciones, músculos y componentes del canal vertebral y del foramen intervertebral, 
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tenían que combinarse en una unidad funcional (Schmorl y Junghanns, 1959). El 

“segmento móvil” de Junghanns se detalla más adelante. 

2.1.1. La vertebra lumbar 

La vértebra lumbar puede dividirse en 3 partes funcionales: el cuerpo vertebral, 

los pedículos y los elementos posteriores. 

El cuerpo vertebral es un bloque de hueso perfectamente diseñado para resistir 

cargas longitudinales verticales. Su estructura interna consiste en una cavidad con 

trabéculas horizontales y verticales rodeadas por una lámina de hueso cortical. Las 

principales ventajas de esta estructura trabecular comparada con la de un hueso 

compacto son: el menor peso de la vértebra, la capacidad de sostener cargas tanto 

estáticas como dinámicas, y la posibilidad de nutrirse adecuadamente a través de la 

estructura trabecular, que resulta una esponja para arterias y venas, y por ello es llamada 

“esponjosa”. Diríase por su estructura que están mejor configurados para soportar pesos 

verticales que para el soporte de deslizamientos y torsiones. 

Los pedículos tienen la función de servir de puente entre el cuerpo vertebral y los 

elementos posteriores; transmiten tanto la tensión como las fuerzas curvantes desde los 

elementos posteriores hacia el cuerpo vertebral. 

Los elementos posteriores están constituidos por las apófisis articulares, las 

apófisis espinosas y las láminas, cada una de ellas diseñada para resistir fuerzas 

distintas. Así, las apófisis articulares superior e inferior resisten el deslizamiento 

anterior y la torsión; las apófisis espinosas, transversas, accesorias y mamilares sirven 

de anclaje muscular; y la lámina conduce fuerzas desde las apófisis espinosas y 

articulares hacia el cuerpo vertebral ocasionando movimiento y proporcionando 

estabilidad. Una parte concreta de la lámina, la pars interarticularis (parte de la lámina 

que une  la lámina orientada verticalmente y el pedículo proyectado horizontalmente, 

figura 1), transmite fuerzas desde la lámina hasta el pedículo. Las láminas además 

protegen el contenido neural del canal. 
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Figura 1. Vértebra lumbar, vista desde atrás, mostrando la pars interarticularis. 
 

2.1.2. Las articulaciones intervertebrales 

Entre cada dos vértebras lumbares consecutivas hay tres articulaciones: una entre 

los cuerpos vertebrales y dos entre los procesos articulares. La parte articular entre los 

cuerpos vertebrales queda constituida por el disco intervertebral, una capa fuerte y  

deformable de tejido blando que permite la transferencia de fuerza y el movimiento de 

la vértebra en todas las direcciones. Las articulaciones interapofisarias (o facetarias), 

situadas entre los procesos articulares, son articulaciones sinoviales típicas, cubiertas 

por cartílago articular, sinovial y rodeadas por una cápsula fibrosa. Dichas 

articulaciones previenen del desplazamiento anterior y rotacional de la vértebra, todo lo 

cual depende de la orientación de dichas articulaciones figura 2. 
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Figura 2: Esquema de 2 vértebras adyacentes con las estructuras más importantes. 

 

2.1.3. El disco intervertebral 

El disco intervertebral está constituido por un disco pulposo central rodeado por 

un anillo fibroso. Un tercer componente del disco es el platillo cartilaginoso que cubre 

el límite superior e inferior del disco. Dos tercios de las fibras centrales en el interior del 

anillo fibroso llegan directamente hasta el platillo cartilaginoso, y las fibras periféricas 

se insertan a lo largo del hueso marginal del cuerpo vertebral. 

El núcleo pulposo es una mezcla acelular de unidades de proteoglicanos, 

agregados y fibras colágenas que en conjunto se llaman matriz del núcleo. Los 

proteoglicanos constituyen un 65% del peso seco del núcleo, las fibras de colágeno 

(predominantemente de tipo II) un 15-20%. Las unidades de proteoglicanos están 

formadas por muchos glicosaminoglicanos vinculados a una proteína central o nuclear. 

Estos proteoglicanos contienen agua, que es el principal componente del núcleo 

pulposo. El gran contenido en agua del núcleo pulposo (70-90%) es esencial para el 

mantenimiento de su función: sostener, amortiguar y transmitir peso. Cuando el disco 

intervertebral se comprime, la presión en el núcleo pulposo aumenta hasta producir su 

deformación. La presión se extiende entonces al anillo fibroso en sentido radial. Como 

consecuencia, la tensión en el anillo fibroso aumentará para prevenir el exceso de 
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deformación del núcleo pulposo. El agua es también el componente principal del anillo 

fibroso (60-70%), pero el colágeno (sobre todo tipo I) constituye un 50-60% del peso 

seco y sólo un 20% de dicho peso son proteoglicanos. Esta alta concentración de 

colágeno vuelve el anillo más resistente. Otra diferencia entre el núcleo y el anillo es la 

alta concentración de fibras elásticas en el anillo (10% de su peso seco). Estas fibras 

elásticas están colocadas de forma circular, oblícua y vertical en las láminas del anillo y 

se localizan predominantemente hacia el sitio de anclaje del anillo en el platillo 

vertebral. Debido a la elasticidad de las fibras colágenas del anillo, éstas pueden 

elongarse y absorber energía. El platillo cartilaginoso está también compuesto por agua, 

proteoglicanos y colágeno en concentraciones similares a las del disco; sin embargo, 

hay concentraciones altas de agua y de proteoglicanos en las zonas adyacentes al 

núcleo, y concentraciones altas de agua y de colágeno en las partes más externas, en 

contacto con el anillo. 

Las moléculas pequeñas pueden difundir libremente desde los sinusoides de la 

esponjosa del cuerpo vertebral hacia los elementos avasculares del disco, lo cual es 

importante para atender a las necesidades nutricionales del mismo. Cada vez que la 

tensión del anillo aumenta por la compresión del disco intervertebral, la presión nuclear 

se transmite a las placas teminales tanto a nivel del anillo como del núcleo. Esta presión 

transmite la carga de una vértebra a la siguiente.  

2.1.4. Los ligamentos de la columna lumbar 

En general, los ligamentos proporcionan la estabilidad articular y limitan el rango 

de movilidad. Los ligamentos de la columna lumbar pueden dividirse en: 

• Ligamentos que conectan los cuerpos vertebrales: son el ligamento vertebral 

común anterior y posterior, ambos estrechamente relacionados con el anillo 

fibroso del disco intervertebral. Durante la extensión, el ligamento anterior 

resiste la separación anterior de las vértebras, mientras que durante la flexión 

el ligamento posterior resiste la separación posterior. El anillo fibroso resiste 

distracción, flexiones laterales, deslizamientos y torsiones de la articulación 

intervertebral durante toda clase de movimientos. 



II. Antecedentes 
 

9 

• Ligamentos que conectan las láminas: El ligamento amarillo es un ligamento 

corto y grueso interpuesto entre las láminas de dos vértebras consecutivas. Es 

necesario para volver desde la flexión de la columna lumbar hacia la posición 

de extensión y para preservar la postura erecta. 

• Ligamentos que conectan las apófisis espinosas: los ligamentos interespinosos 

conectan dos apófisis espinosas consecutivas, y previenen la separación 

excesiva de las apófisis espinosas. Está cerrado y cubierto por la aponeurosis 

de los músculos de la espalda. 

• Ligamentos que unen los procesos articulares: El ligamento  capsular forma la 

cápsula de las articulaciones interapofisarias. Su función como ligamento es 

prevenir el exceso de movimiento de estas articulaciones. 

• Ligamentos lumbosacro e iliolumbar: El ligamento lumbosacro es corto, 

grueso y triangular, y une la parte inferior de la apófisis transversa de la 5ª 

vértebra lumbar a la parte lateral de la base del sacro. El ligamento iliolumbar 

une la apófisis transversa de la 5ª vértebra lumbar al ilion. Dicho ligamento 

tiene cinco partes: anterior, superior, posterior, inferior y vertical. 

• Falsos ligamentos: La  columna lumbar posee algunos ligamentos que en 

realidad no pueden considerarse como tales, por razones estructurales y de 

origen. Incluyen los ligamentos intertransversos, los ligamentos 

transforaminales, y el ligamento mamilo accesorio.  Los ligamentos 

intertransversos son trozos de tejido conectivo que unen el borde superior de 

una apófisis transversa con el borde inferior de la apófisis transversa de la 

vértebra superior. Sus fibras no están unidas ni orientadas como las de un 

verdadero ligamento. Los ligamentos transforaminales son fibras colágenas 

que atraviesan en final de la salida del foramen intervertebral, presentes en 

alrededor de un 47% de la población. El ligamento mamiloaccesorio conecta 

la punta del mamilar ispsilateral y el proceso accesorio de cada vértebra y su 

estructura se asemeja más a un tendón que a un ligamento. 
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2.1.5. El segmento móvil 

Como se mencionó anteriormente, el segmento móvil puede considerarse como la 

unidad básica funcional de la columna. Fue descrito por Junghanns (Schmorl G y 

Junghanns H, 1959) (figuras 3a y 3b). 

 
 

Figura 3a. Segmento de Junghanns 
(Tomado de Schmorl y Junghanns, 
1959) 

Figura 3b. Componentes del Segmento de 
Junghanns (Tomado de “Neurocirugía Clínica”, 
González Feria, 2004) 

 
El segmento móvil incluye todos los tejidos articulares, los músculos de la 

columna y el contenido segmentario del canal vertebral y del foramen intervertebral de 

dos vértebras consecutivas, y su concepto resulta ideal para estudios experimentales. 

Aunque un segmento móvil implica dos vértebras adyacentes exclusivamente, puede 

considerarse como un eslabón en una cadena completa: la columa. 

El segmento móvil es viscoelástico, absorbe energía, se mueve con seis grados de 

libertad (tres traslaciones y tres rotaciones), posee movimientos aparejados (el 

movimiento en una dirección ocasiona movimientos en otra), tiene una limitada 

tolerancia a la fatiga y depende de sus componentes oseos y ligamentosos para el 

cumplimiento de sus funciones (Pope, 1991). 
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2.2. ANATOMIA DINÁMICA - BIOMECÁNICA DE LA COLUMNA LUMBAR 

La columna lumbar soporta el peso de la parte superior del cuerpo. La articulación 

lumbosacra, que soporta el mayor peso y la mayor fuerza cizallante en flexión o en 

extensión, es como un vástago que se mueva hacia adelante, atrás, lateralmente y en 

rotación sobre el punto de apoyo lumbosacro. Los espacios inferiores son los de mayor 

movilidad (ver más adelante). Todo ello hace que la demanda sea mayor y en 

consecuencia que la posibilidad de enfermar sea también mayor en los niveles L5-S1 y 

L4-L5.  

El ángulo lumbosacro es el formado por el plano horizontal y el plano inclinado 

de la superficie superior del sacro en una visión lateral. La quinta vertebra lumbar, y por 

consiguiente el resto de la columna vertebral que se encuentra sobre el plano inclinado, 

ejerce una fuerza deslizante (cizallante) hacia adelante y abajo. Cuando éste ángulo 

crece, el declive del plano también aumenta, provocando dolor por distensión de 

estructuras ligamentosas y sobrecarga de estructuras articulares. Además, en posición 

estática, el aumento del ángulo condiciona una hiperlordosis que es causa de dolor por 

varios mecanismos: compresión del disco intervertebral lumbosacro en su parte 

posterior, sobrecarga en las articulaciones interapofisarias, estrechamiento del agujero 

de conjunción lumbosacro y compresión radicular. 

En circunstancias normales, la fuerza cizallante del ángulo lumbosacro se 

encuentra contrarrestada por la musculatura lumbar posterior, las estructuras óseas, el 

disco intervertebral, los ligamentos y las articulaciones interapofisiarias, que impiden su 

desplazamiento anterior. Además, existe un equilibrio entre la musculatura abdominal 

anterior y la musculatura vertebral posterior. Esta, como si fuese una rienda, sujeta la 

columna en su virtual desplazamiento hacia adelante, fuerza que debe incrementarse 

cada vez que la musculatura abdominal anterior se relaja; esto incrementa también la 

hiperlordosis, contribuyendo a hacer más permanente el dolor lumbar, especialmente en 

personas sedentarias. En obesos o durante el embarazo, el centro de gravedad se 

desplaza hacia adelante y, compensatoriamente, debe aumentar la hiperlordosis para 

volver el centro de gravedad a su posición neutra. 
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2.2.1. Cinemática de la columna lumbar 

La cinemática de la columna lumbar tiene especial interés porque en ella existen 

patologías que pueden ser abordadas “ad hoc” desde el punto de vista biomecánico, 

concretamente la espondilolistesis. 

De forma clásica se admite que hay “movimientos puros” que son los que se 

organizan en los 3 ejes de coordenadas del espacio (figura 4) y “movimientos 

acoplados” que son combinación de los primeros. 

 

Figura 4. Movimientos de columna lumbar. Tomado de White y Panjabi, 1990. 

 

2.2.2. Movimientos puros 

Los movimientos puros son la flexo-extensión sagital, las flexiones laterales y las 

rotaciones axiales. En la figura 5 se muestran claramente los movimientos de flexo-

extensión sagital. 
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Figura 5. Movimientos normales de flexo-extensión de la columna lumbar. (Foto 
original tomada de un modelo de columna para docencia.) 

 

2.2.3. Rangos de movimiento 

Los rangos de movimiento de esta zona quedan descritos en la tabla I tomada de 

White y Panjabi (1990). Lo  más característico de la cinemática de la columna lumbar es 

que la flexo-extensión (plano sagital) aumenta conforme se avanza en dirección caudal, 

de forma que en la unión L5-S1 se aproxima a los 20º. El aumento de las patologías en 

los niveles L4-L5 y L5-S1 es explicable por tres motivos:  

1. Soportan un mayor peso por estar situadas más caudalmente. 

2. Poseen una mayor movilidad. 

3. La inclinación de los planos discales de L4-L5 y L5-S1 es mayor que la de las 

vértebras más craneales, con lo cual la componente intervertebral de cizalla es 

a su vez mayor. Dicha componente es asumida en su mayor parte por  las 

carillas de orientación casi perpendicular al plano discal en L4-L5 y L5-S1, a 
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consecuencia de lo cual se producen grandes tensiones en el arco (posibilidad 

de espondilolisis). 

Respecto a la flexión lateral, en la tabla I se indican los valores medios y las 

desviaciones stándard para los diferentes niveles. El rango de flexión lateral de la 

columna lumbar globalmente considerada, viene a ser de unos 15º. Por su parte, el 

rango total de la columna lumbar en rotación axial es de unos 18º, como se ha 

demostrado en estudios realizados “in vivo”. 

Los movimientos de rotación o torsión son muy escasos en la columna lumbar, 

limitándose a unos 2 grados en cada dirección en todos los niveles. 

Unidad Funcional Flexión/Extensión Flexión Lateral 
(a un lado) 

Rotación Axial 
(a un lado) 

L1-L2 12º (5 a 16) 6º (3 a 8) 2º (1 a 3) 
L2-L3 14º (8 a 18 6º (3 a 10) 2º (1 a 3) 
L3-L4 16º (9 a 17) 8º (4 a12) 2º (1 a 3 
L4-L5 20º (10 a 22) 6º (3 a 9) 2º (1 a 3 
L5-S1 17º (10 a 24) 3º (2 a 6) 1º (0 a 2) 

Tabla I: Rango de movimientos de la columna lumbar (tomada de White y Panjabi, 
1990). 

Un movimiento que no consta en la tabla I, y que sin embargo tiene gran 

importancia en la región lumbar, es el desplazamiento anterior en el plano sagital, o 

movimiento de cizallamiento, que algunos autores cifran en unos 2’5-3 mm. Según 

datos de la literatura, puede considerarse que la columna lumbar comienza a ser 

inestable cuando el desplazamiento anteroposterior de una vértebra en relación con la 

contigua sobrepasa los 4’5 mm o el 15% del diámetro anteroposterior del cuerpo 

vertebral en radiografía en reposo (White y Panjabi, 1990). Asimismo la columna será 

inestable cuando aparezca un desplazamiento relativo del mismo rango antedicho, entre 

dos radiografías comparadas realizadas una en extensión y otra en flexión completa. 

2.2.4. Movimientos acoplados 

En todas las articulaciones, y muy específicamente en la columna lumbar, se dan 

movimientos acoplados, lo cual quiere decir que un movimiento raramente sigue una 

dirección “pura” (flexo-extensión, flexiones laterales o torsión). 
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Lo más frecuente es que un movimiento en una cierta dirección se combine con el 

de otra dirección. Uno de los acoplamientos más frecuente que sirve de modelo y de 

ejemplo es la Flexión Lateral-Rotación Axial. Es decir, una flexión lateral va 

acompañada de una rotación. El patrón que sigue el acoplamiento de la zona L1 a L4 es 

justo el opuesto del que poseen las zonas cervical y dorsal superior. En las uniones 

lumbares L1-L4, la rotación vertebral se produce de forma que las apófisis espinosas se 

mueven hacia el lado de la concavidad de la curva. Por el contrario, en las uniones L4-

L5 y L5-S1 el patrón es el opuesto al de la zona L1-L4 y vuelve a coincidir con el 

patrón cervical y dorsal superior. El nivel en el que cambia el sentido del acoplamiento 

es justamente el L4-L5, lo cual constituye un factor adicional que hace dicha unión muy 

proclive a patologías de origen biomecánico. 

El raquis lumbar presenta, por tanto, una buena flexo-extensión, y una flexión 

lateral media y una rotación axial pobres, debido esto a la orientación de las carillas 

articulares que chocan entre sí durante este movimiento. Los rangos de movimiento de 

flexo-extensión aumentan de arriba abajo y los de flexión lateral son muy escasos en el 

nivel inferior. 

Resumiendo, la biomecánica de la columna lumbar es extraordinariamente 

compleja. Cabe suponer que el proceso de envejecimiento la vaya alterando y que los 

desajustes biomecánicos progresivos sean capaces de producir dolor. Pero también 

debería tenerse en cuenta esta complejidad a la hora de realizar intervenciones 

quirúrgicas que puedan alterar de forma desfavorable la delicada y compleja 

biomecánica (fijaciones vertebrales, discos artificiales, etc).  

3. EL PROBLEMA DEL DOLOR LUMBAR 

3.1. EPIDEMIOLOGIA DEL DOLOR LUMBAR 

Para la comprensión del dolor lumbar, la epidemiología aporta datos sobre la 

magnitud del problema, la historia natural del dolor lumbar y los factores de riesgo 

individuales y externos asociados al dolor lumbar (Andersson, 1991). 

Desgraciadamente, el mayor problema en la epidemiología del dolor lumbar es la 

ausencia de una clasificación diagnóstica aceptada por todos. Algunos autores 
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consideran incluso que la epidemiología del dolor lumbar debería restringirse 

exclusivamente a la ciática y a la hernia discal por ser más fáciles y más uniformemente 

definidas y clasificadas (Heliövaara, 1988). Sin embargo, el problema del dolor lumbar 

es de tal magnitud que debe reseñarse. 

En Canadá, un país que puede tomarse de ejemplo porque tiene una cobertura 

sanitaria completa para todos sus habitantes, y similar a la nuestra, el 30-40% de las 

ausencias laborales son debidas a dolor lumbar. El lumbago es responsable de la cuarta 

parte de las reclamaciones laborales. Entre 1997 y 2001 se recibieron 63,900 

reclamaciones de hombres y 26,800 de mujeres, es decir más del doble de hombres que 

de mujeres. 

Mas del 90 % de los casos no tienen una causa específica (tal como infección, 

osteoporosis, artritis, etc). 

La figura 6 muestra la disminución de probabilidad de que los pacientes con dolor 

lumbar vuelvan al trabajo a lo largo del tiempo, y la probabilidad de volver al trabajo a 

corto plazo, a largo plazo o nunca. En esta gráfica la vuelta al trabajo es función del 

tiempo de baja laboral por el dolor. La información está tomada de datos de H Rudey y 

la Workers' Compensation Board de  British Columbia (Worksafe, 2004). 

 

Figura 6: Probabilidad de un trabajador con dolor lumbar de volver a trabajar. 
(Modif. Rudey H: Workers' Compensation Board of British Columbia, 2004.) 
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Los estudios de prevalencia del dolor lumbar son más difíciles de realizar. 

La prevalencia del dolor lumbar se define como el número de personas en una 

población determinada que presentan quejas en un determinado momento, 

independientemente de si el dolor lumbar estaba presente en el momento del estudio. La 

prevalencia depende de la incidencia y de la duración de los síntomas. La incidencia, 

por otro lado, es el número de personas que, sin tener dolor lumbar al inicio del estudio, 

desarrollan dolor lumbar (nuevos casos). El estudio de la incidencia requiere el estudio 

de una población libre de síntomas al inicio y su seguimiento durante un periodo de 

tiempo, lo cual dificulta su definición. 

Valkenburg y Haanen (1982) desarrollaron un estudio sobre incidencia y 

prevalencia en Holanda entre 1975 y 1978 en Zoetermeer.  

Su estudio se basó en una población de 3091 hombres y 3493 mujeres de 20 o más 

años de edad. La evaluación se realizó con cuestionarios y una exploración física 

estándar. En las personas de más de 45 años, se realizaron, además, estudios 

radiográficos. En el conjunto de todas las personas estudiadas, la incidencia de dolor 

lumbar en la vida previa al estudio fue de 51% en varones y de 58% en mujeres. La 

prevalencia puntual de dolor lumbar fue de 22% y del 30% respectivamente, con un 

incremento de ambas al aumentar la edad hasta los 55 y 65 años respectivamente, y 

disminuyendo a partir de ahí. El 30% había sufrido dolor lumbar durante más de 3 

meses. En el 85% hubo recurrencia. En el 1’9% de los hombres y en el 2’2% de las 

mujeres se encontró prolapso discal, definido por los síntomas y signos clínicos. 

Comparado con otros países, la incidencia en la vida previa de dolor lumbar es bastante 

baja y la prevalencia puntual es bastante alta. Los datos de la prevalencia y la incidencia 

del dolor lumbar se sacaron de fuentes de seguros y hospitalarias y a partir de estudios 

clínicos prospectivos y retrospectivos. (Burton, 1997) (Leboeuf-Y de C, 1996) 

(Leboeuf-Y de C, 1997), (McKinnon, 1997) (Papageorgiou, 1997) (Volinn, 1997). 

A partir de estos datos puede estimarse el impacto del dolor lumbar en una 

población específica. Los resultados, sin embargo, deben interpretarse con cautela por 

varias razones: 1) al no haber una definición global de dolor lumbar, los criterios de 

inclusión y exclusión pueden variar; 2) las diferencias en las consecuencias del dolor 
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lumbar reflejan en gran medida las diferencias individuales (condiciones laborales) y 

sociales (programas de compensación al trabajador); 3) el dolor lumbar es a menudo 

intermitente, lo que resulta en falsos positivos y también en falsos negativos en estudios 

observacionales de sección transversa; 4) a menudo en los datos recogidos con 

cuestionarios hay subestimación, ilustrada por Svensson y Andersson (1982) que 

mostraron que, de los hombres que dijeron que nunca habían tenido dolor lumbar, de 

hecho una cuarta parte habían tenido alguna baja laboral con ese diagnóstico. 

Las estadísticas nacionales de los diferentes países Europeos y de los Estados 

Unidos indican una prevalencia puntual de dolor lumbar que está entre 15 y 35%. 

Aunque la historia natural del dolor lumbar muestra una recuperación excelente en 

algunas semanas, aproximadamente el 1% de los pacientes con dolor lumbar llegan a 

estar crónicamente discapacitados. 

Tomamos de Nachemson (tabla II) datos comparativos de incidencia de dolor 

lumbar y sus consecuencias laborales en paises con desarrollo tecnológico similar, pero 

con diferentes sistemas de cobertura social. No solamente se observa una incidencia 

diferente del número de pacientes diagnosticados anualmente sino sobre todo de los 

tiempos de baja laboral. 

País Habitantes 
(millones) 

Porcentaje de pacientes con el 
diagnóstico de lumbago (*) 

Promedio de días 
de baja (**) 

EEUU 240 2 9 
Canada 23 2 20 
Gran 
Bretaña 

55 2 30 

Alemania 55 4 10 
Países Bajos 14 4 25 
Suecia 1980 8 5 30 
Suecia 1983 8 5 30 
Suecia 1987 8,5 8 40 
(*) % de la población laboral catalogada con el diagnóstico de lumbago por año. 
(**)  promedio de días de ausencia laboral a causa de lumbago por paciente y por año. 

Tabla II: Comparación internacional de la incidencia anual de dolor lumbar 
invalidizante, basado en datos de Nachemson (1992). 
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3.2. CAUSAS DEL DOLOR LUMBAR 

Aunque se han estudiado muchos factores que presumiblemente pueden causar 

dolor lumbar, resulta notable que en la mayoría de los enfermos con este tipo de dolor 

no se puede saber la causa real que lo ocasiona. Algunos factores que se piensa que 

inducen, o que potencialmente pueden afectar al dolor lumbar, se muestran en la figura 

7. 

   MECÁNICO 
 

GENÉTICO      NUTRICIONAL 
   

  DOLOR LUMBAR 
   
  PSICOLÓGICO     QUÍMICO 
 
           SOCIAL 
 

Figura 7. Factores que afectan la aparición o aumento del dolor lumbar (Datos 
tomados de Coppes, 2000). 

En relación con el dolor lumbar pueden considerarse 3 aspectos o niveles 

diferentes: 

1. El origen periférico del dolor 

2. Los mecanismos centrales del dolor 

3. Los factores extrínsecos o externos al dolor 

3.2.1. El origen periférico del dolor 

La degeneración de la columna vertebral es una parte normal del proceso del 

envejecimiento, pero desgraciadamente también puede ser causa de dolor lumbar. Las 

alteraciones degenerativas afectan a todas las estructuras del segmento móvil 

incluyendo los discos intervertebrales, las articulaciones facetarias y los ligamentos 

(Schmorl y Junghanns, 1959). 

El proceso de degeneración parece que se inicia en el disco intervertebral y de ahí 

se traslada a las articulaciones interapofisarias y a los ligamentos debido a que la carga 

se traslada desde el disco a esas estructuras (Butler, 1990). 
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El esquema de degeneración puede representarse de la siguiente manera (figura 

8): 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figura 8: Esquema del proceso de degeneración discal. 

Es clásico el esquema de la degeneración del segmento móvil en tres etapas 

sugerido por Kirkaldy-Willis (1983):  

En la primera etapa (disfunción) se observan cambios en la composición 

bioquímica, en la fisiología y en la biomecánica del segmento que ya pueden 

producir síntomas. 

La segunda etapa se considera que aparece cuando estos cambios conducen a un 

aumento de la movilidad en el nivel afectado (fase de inestabilidad 

sintomática). 

La tercera etapa es la de estabilización, en la que el segmento móvil se estabiliza 

por nuevas alteraciones bioquímicas y por la aparición de osteofitos. En esta 

etapa los síntomas pueden desaparecer, o bien puede aparecer una estenosis 

del canal espinal por los mismos osteofitos o por la hipertrofia de las facetas. 

Las alteraciones bioquímicas, fisiológicas y biomecánicas son aparentemente 

similares tanto en el proceso de envejecimiento normal como en las degeneraciones 

sintomáticas de la columna. Con la excepción de los cuadros en que existe una 

degeneración grave y de múltiples niveles, no hay correlación entre las alteraciones 

Desecación y pérdida de altura 
del disco intervertebral 

Sobrecarga de las facetas 

Degeneración cartilaginosa 
Hipertrofia de las facetas 

Estenosis del canal 
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observadas en las radiografías y la incidencia o gravedad del dolor lumbar (Frymoyer, 

1984) (Liang M, 1982). 

No se comprende bien por qué el mismo tipo de alteración es asintomática en 

unos individuos y produce síntomas de mayor o menor gravedad en otros, y quizás a 

ello se debe la creciente atención que se le dedica a los otros dos factores: la diferente 

sensibilidad de los mecanismos nerviosos del dolor, y los factores ambientales que 

influyen poderosamente en su percepción. 

Para una mejor comprensión se analizan los cambios degenerativos de la columna 

lumbar por separado: 

Alteraciones en el disco intervertebral: Precozmente aparecen cambios en el 

núcleo pulposo, que incluyen una disminución de la concentración de proteoglicanos y 

del contenido de agua, y un aumento del colágeno. En la juventud, los proteoglicanos 

constituyen alrededor del 65% del peso seco del núcleo pulposo, proporción que 

disminuye a un 30% a la edad de 60 años. Además, los proteoglicanos cambian de 

composición y su peso molecular disminuye. El contenido en agua disminuye de un 

88% en el nacimiento a un 65-70% a la edad de 75 años (Gowe, 1969) (Hirsch, 1953). 

El cartílago hialino contiene escasas células (condrocitos), que se albergan en 

celdas ovaladas en el seno de una sustancia fundamental abundante. Una línea ondulada, 

denominada de calcificación, separa la zona profunda del cartílago articular del hueso 

metafisario subcondral. La sustancia intercelular está constituida por fibras colágenas y 

agregados de proteoglicanos. El colágeno representa más del 50% del peso en seco del 

cartílago y forma una red de pequeñas mallas que contienen, a tensión, los agregados de 

proteoglicanos. Las fibras colágenas confieren al cartílago su resistencia a las fuerzas de 

tracción. La sustancia interfibrilar es un gel formado por complejos proteino-

polisacáridos y gran cantidad de agua.  

Aunque la prevalencia de artrosis aumenta con la edad, ello no quiere decir que 

sea sólo consecuencia del envejecimiento o de un desgaste pasivo del cartílago. Existen 

alteraciones dependientes de la edad en el cartílago senil, pero son diferentes de las que 

se observan en el cartílago artrósico. Con la edad disminuye el contenido en agua, la 
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concentración de glucosaminoglicanos, el tamaño de los proteoglicanos y su capacidad 

de agregación y el número y la actividad de los condrocitos. Aumentan el cociente 

queratán-sulfato/condroitín-sulfato, el diámetro de las fibras colágenas y el contenido en 

lípidos intercelulares; la proteína de enlace tiende a fragmentarse y aparecen focos de 

necrosis dispersos. Todas estas alteraciones bioquímicas y metabólicas preceden a las 

alteraciones macroscópicas. La secuencia patogénica de la artrosis puede ser concebida 

de la siguiente manera: una agresión inicial (mecánica, genética, inflamatoria, hormonal 

o de otro tipo) aumenta la liberación de enzimas condrocitarias, que a su vez degradan 

la matriz circundante. Sigue un intento reparador con proliferación de condrocitos, y 

aumenta la síntesis de los componentes de la matriz cartilaginosa, pero este material 

resulta cualitativamente defectuoso (Figueroa Pedrosa, 2000). 

Con el envejecimiento, el contenido en colágeno del núcleo pulposo aumenta, así 

como el diámetro de las fibrillas del colágeno. El colágeno tipo II del núcleo comienza a 

parecerse al colágeno tipo I del anillo fibroso (Brickley-Parsons, 1984). 

En el anillo fibroso el contenido de colágeno también aumenta, pero el diámetro 

promedio de las fibrillas disminuye. La concentración de fibras elásticas en el anillo 

disminuye del 13% a la edad de 26 años al 8% a la edad de 62 años (Jonson, 1985). 

Por lo tanto, en el envejecimiento, el disco degenerado se vuelve progresivamente 

más seco, más rígido y menos elástico. Se vuelve más difícil distinguir entre el núcleo 

pulposo y la zona transicional, puesto que sus características específicas desaparecen 

con la edad. En la vejez, el disco aparece como una placa sólida de tejido 

fibrocartilaginoso rodeado por el anillo fibroso. 

Puesto que se trata de un proceso continuo y progresivo, se ha intentado hacer una 

graduación para poderlo estudiar basándose en la morfología en hechos discográficos y 

en el aspecto en la Resonancia Magnética. 

Cuando el núcleo se vuelve fibroso y más seco, su capacidad de ejercer presión 

como elemento líquido y de trasmitir el peso en sentido radial disminuye, con lo que 

aumenta la carga vertical sobre el disco y sobre el anillo. Las láminas de colágeno 
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también se vuelven más fibrilares y ello, junto al aumento de la carga vertical, hace que 

se fisuren (Hirsch, 1953). 

Estos cambios se cree que constituyen el primer paso en el proceso de 

degeneración del segmento móvil, y pueden estar relacionados con el dolor, que estaría 

producido por la sensibilización de las terminaciones nerviosas del anillo y quizás del 

núcleo (Bogduk, 1981). 

Cambios degenerativos en las articulaciones interapofisarias: Son similares a los 

cambios degenerativos en cualquier otra articulación sinovial (Frymoyer, 1991). 

Hay cambios bioquímicos y estructurales en el colágeno y en los proteoglicanos 

del cartílago. Ello produce lesiones erosivas en todo el grosor del cartílago, y 

alteraciones proliferativas con aumento de la síntesis de la matriz cartilaginosa y 

esclerosis del hueso subcondral.  

Se puede originar dolor a partir de las articulaciones facetarias artrósicas, por 

estímulo de las terminaciones nerviosas nociceptivas y de los mecanoreceptores, 

presentes ambos de forma muy abundante en las cápsulas articulares. Estas 

terminaciones pueden activarse por mecanismos inflamatorios, inmunológicos o 

mecánicos. Además, en la degeneración facetaria se puede producir dolor en una o 

ambas piernas a partir de la compresión radicular en los recesos laterales ocasionada por 

los osteofitos y por la hipertrofia de las propias facetas, o incluso por quistes sinoviales 

de la cápsula (Bogduk, 1983). 

Alteraciones degenerativas de los cuerpos y de los platillos vertebrales: Los 

cuerpos vertebrales cambian de estructura con la edad, disminuyendo la cantidad y la 

resistencia de las trabéculas, y aumentando el grosor y la resistencia de la cortical, pero 

aumentando la fragilidad, específicamente de los platillos vertebrales. Ello puede dar 

lugar a microfracturas de los platillos (nódulos de Schmorl) de interpretación incierta en 

lo que se refiere a la producción de dolor lumbar (Bernick, 1982). 

En resumen, se han analizado las estructuras lumbares más importantes capaces 

de originar dolor lumbar desde el punto de vista biomecánico. A estas estructuras se 
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deben añadir el dolor de origen muscular y el ocasionado por inflamación o compresión 

de la propia duramadre. 

3.2.2. Los mecanismos centrales del dolor 

La vía dolorosa discurre por el haz espinotalámico (en la cara ventrolateral de la 

médula), y atraviesa el tronco cerebral hasta llegar al tálamo. Desde la propia médula se 

suelen distinguir dos sistemas funcionales dentro de este haz: El paleoespinotalámico, 

de conducción más lenta, polisináptico y con conexiones con los núcleos de sustancia 

reticular del tálamo (núcleos mediales) y finalmente con el sistema límbico (cerebro 

emocional). Y el neoespinotalámico, de conducción más rápida, conectado con los 

núcleos laterales del tálamo, que conducen el dolor consciente hasta la corteza parietal 

(figura 9a.) 

Paralelamente a la vía del dolor discurre el sistema lemniscal, que conduce las 

sensibilidades tactil y propioceptiva consciente, y que se mezcla a nivel del tálamo con 

el sistema neoespinotalámico. La vía lenmiscal es de conducción aún más rápida, por 

estar formada por fibras fuertemente mielinizadas. 

Se ha podido comprobar que la estimulación del sistema de fibras gruesas (tacto, 

propiocepción) tiene un efecto inhibidor sobre el de fibras delgadas (dolor) (figura 9b). 

  

Figura 9a. El haz espinotalámico y la vía 
lemniscal emiten colaterales a nivel del 
tronco cerebral que influyen sobres las 
vías reticulares, de carácter inhibidor. 

Figura 9b. Modulación del impulso 
doloroso en la médula. (Tomados de 
Coppes, 2000.) 
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Este efecto inhibidor ocurre ya a nivel del asta posterior, en el punto de entrada de 

las raíces sensitivas, en la llamada sustancia gelatinosa de Rolando. Hay axones 

colaterales de las fibras gruesas, de caracter inhibidor, que contactan con los somas de 

células sensitivas, que a su vez emiten axones delgados. Es decir, que los impulsos 

tactiles o propioceptivos inhiben la trasmisión del impulso doloroso. Esta idea de la 

modulación del impulso doloroso a su entrada en la médula ("gate theory") fué expuesta 

por Melzach y Wall en 1965. 

Este efecto inhibitorio de un sistema sobre el otro, ocurre también a niveles 

superiores, especialmente a nivel de la sustancia reticular del tronco cerebral y del 

tálamo. 

También existe una modulación de unos niveles sobre otros, de tal manera que 

fibras descendentes, retículoespinales y corticoespinales, emiten colaterales a la 

sustancia gelatinosa y pueden inhibir “desde arriba” la entrada de impulsos dolorosos en 

la médula. 

Esta visión "neurofisiológica" del dolor se completa con la visión "bioquímica". 

La liberación de la sustancia P, neurotrasmisor relacionado con la trasmisión del 

impulso doloroso, es inhibida por sustancias opiáceas, las encefalinas, liberadas por las 

fibras inhibidoras. Se sabe que la sustancia gelatinosa es rica en receptores opiáceos. 

Igualmente lo son zonas de niveles superiores relacionadas con la modulación del 

impulso doloroso, como la sustancia gris periacueductal, el tálamo y el sistema límbico.  

Parece, por tanto, que, a nivel del SNC, hay dos sistemas moduladores del dolor: 

uno excitador y otro inhibidor, cada uno con su sistema de fibras y con sus receptores 

específicos, y que ambos están íntimamente relacionados en los diferentes niveles del 

SNC. 

El dolor puede deberse tanto a un exceso de nocicepción como a un defecto en la 

inhibición (dolor por deaferentación). 

1) Los dolores por exceso de nocicepción se deben a una hiperestimulación de las 

terminaciones libres, como ocurre cuando hay una lesión tisular, sea mecánica, química 
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o térmica. A este grupo pertenecen los dolores cancerosos, los dolores por procesos 

inflamatorios, o el dolor por hernia discal. 

2) Los dolores de deaferentación se deben a que falla la inhibición del dolor, por 

estar lesionadas las fibras gruesas o la vía lemniscal. A este grupo pertenecerían el dolor 

del miembro fantasma, el dolor talámico, la causalgia y la neuralgia post-herpética. 

En muchos casos parece evidente que el mecanismo es mixto, aunque pueda 

dominar un factor sobre otro. Independientemente de cual sea el mecanismo, el dolor, 

cuando lleva un cierto tiempo actuando, es capaz de volverse crónico y persistir aunque 

la causa haya desaparecido. Este último hecho podría ser responsable de la cronificación 

de ciertos casos de dolor por patología degenerativa de columna lumbar. 

3.2.3. Los factores extrínsecos o externos del dolor 

Hay una gran relación entre dolor crónico y psiquismo, que se influencian 

mutuamente en una doble dirección: 

a) El dolor influye sobre el psiquismo y, dependiendo de la personalidad, puede 

producir: 

- Ansiedad 

- Fatiga 

- Depresión 

b) El psiquismo influye sobre el dolor por tres mecanismos diferentes: 

- Hay un dolor psicógeno directo, en el que la vivencia dolorosa es de origen 

psíquico exclusivo. 

- Hay un dolor psicógeno indirecto, en el que el factor psíquico, produce un 

trastorno somático (por ejemplo, una úlcera gástrica) que es lo que ocasiona el 

dolor. 
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- El factor psicógeno puede limitarse a aumentar el dolor. Por ejemplo, el dolor 

por cáncer puede desencadenar una reacción psíquica de ansiedad que 

aumenta el dolor. 

La interacción de estos factores no siempre es fácil de valorar, pero deberá tenerse 

en cuenta a la hora de aplicar una terapéutica. Hay que evitar la aplicación de 

terapéuticas agresivas a personas que quizás tengan fundamentalmente una depresión, 

igual que hay que evitar considerar como enfermos deprimidos o ansiosos a enfermos 

con procesos orgánicos no bien diagnosticados.  

Se ha demostrado que los aspectos psicosociales constituyen de hecho factores 

pronósticos importantes en el resultado quirúrgico. Entre ellos están el nivel de 

ingresos, la edad, la presencia o ausencia de demandas y la presencia o ausencia de 

depresión (De Berard, 2001). 

3.3. CLASIFICACIÓN CLINICA DEL DOLOR LUMBAR 

Conviene en este punto exponer dos clasificaciones: una fisiopatológica, más 

centrada en el mecanismo del dolor, y la clasificación de Quebec, más orientada a la 

descripción y localización del dolor. 

3.3.1. Clasificación fisiopatológica 

Presentamos en la tabla III una clasificación fisiopatológica asociada a dolor 

lumbar. Lo esencial en el diagnóstico es tener criterios clínicos objetivos, obtenidos 

mediante una historia detallada y un exámen físico, además de la evaluación 

radiográfica añadida. Aunque es muy difícil hacer un diagnotico etiológico en los 

pacientes con dolor lumbar, el disco intervertebral parece jugar un papel importante en 

su origen. El disco puede ser causa directa de dolor lumbar (disco doloroso), o de forma 

indirecta ejerciendo presión sobre la raíz nerviosa (disco herniado). Además, la 

degeneración discal produce una disminución de la altura del espacio intervertebral, lo 

cual puede inducir desgaste y daño en  cualquier elemento inervado del segmento móvil, 

por ejemplo en las articulaciones facetarias, ligamentos, huesos y músculos. Otras 

enfermedades como el Bechterew, la enfermedad de Paget, la enfermedad de 
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Scheuermann, la osteoporosis primaria o secundaria, los tumores espinales, la artritis 

reumatoide, la escoliosis, las infecciones de la columna vertebral, la espondilolisis y la 

espondilolistesis constituyen por sí mismas una causa poco frecuente de dolor lumbar 

(Atlas, 1996). 

Causas vertebrales y paravertebrales  
Enfermedad discal degenerativa prolapso discal, roturas anulares 
Enfermedad articular degenerativa estrechamiento del espacio discal, 

estenosis espinal, anormalidades de las 
facetas, inestabilidad segmentaria 

Aracnoiditis postquirúrgica, postcontraste radiográfico 
Trastornos Musculo-esqueléticos contractura, espasmo 
Neoplasia metastásicas, tumores raquídeos primarios 
Infecciosas discitis, empiema epidural, osteomielitis 

vertebral, espondilitis tuberculosa 
(Enfermedad de Pott) 

Enfermedades Reumáticas espondilitis anquilosante, síndrome de 
Reiter 

Traumática fractura vertebral 
Idiopática  
Causas referidas  
Origen Vascular aneurisma aórtico abdominal, enfermedad 

arterial oclusiva 
Origin Biliar conducto biliar obstruido, vesícula biliar 

distendida 
Gastrointestinal perforación visceral 
Orígen Uterino carcinoma de ovario, carcinoma 

endometrial 
Orígen Renal carcinoma renal, litiasis renal, litiasis 

uretral, pielonefritis, carcinoma de vejiga 

Tabla III. Clasificación fisiopatológica: causas de dolor lumbar. 

 

3.3.2. Clasificación del estudio de Quebec 

En 1987, un grupo de espertos en dolor lumbar acordaron una clasificación de 

problemas de columna (Spitzer, 1987) (Atlas, 1996), útil en la toma de decisiones 

clínicas, para establecer un pronóstico, para evaluar la calidad de los cuidados, y para 

guiar la investigación científica. El estudio fue financiado por el Instituto para la Salud 

y Seguridad del Trabajador de Quebec y por tanto también se conoce como la 

clasificación de problemas de la columna lumbar de Quebec (ver tabla IV). 
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La clasificación se basa en tres supuestos: 1) la mayoría de los pacientes con dolor 

lumbar no tienen anormalidades estructurales verificables; 2) la mayoría de los síntomas 

de dolor lumbar son auto-limitados en un periodo relativamente corto de tiempo; 3) la 

información más valiosa para la clasificación es la descripción, hecha por el paciente, de 

la localización del dolor: sólo en la columna lumbar, en la columna lumbar y en la parte 

alta de las nalgas o muslos, o en la columna lumbar e irradiado hasta más abajo de la 

rodilla. 

En la clasificación de Quebec se pone el énfasis en la documentación objetiva de 

los síntomas de dolor lumbar y, sólo cuando es necesario, en las posibles causas del 

dolor. Las posibles causas de dolor en las categorías 1, 2 y 3 son, por ejemplo, lesiones 

de tejidos blandos, en las articulaciones facetarias o en el disco intervertebral. La hernia 

de disco lumbar, las lesiones específicas de las raíces nerviosas, y el síndrome de cauda 

equina debido a un prolapso discal lumbar (masivo) se clasifican en las categorías 4 y 6.  

La categoría 5 incluye el trauma espinal agudo y la inestabilidad segmentaria, y la 

categoría 7 todas las formas de estenosis de canal lumbar. Los asuntos relacionados con 

la cirugía de columna y el “síndrome de dolor crónico” se agrupan en las categorías 8, 9 

y 10. Todas las otras causas de dolor lumbar como la espondilolistesis, los tumores 

primarios y secundarios, y las lesiones inflamatorias están en la categoría 11. 
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Clasificación 

 

Duración de los 
síntomas desde el 
principio 

Situación laboral 
en el momento 
de la evaluación 

1 Dolor sin irradiación 

2 Dolor + irradiación proximal a la 
extremidad 

3 Dolor + irradiación distal a la 
extremidad 

4 
Dolor + irradiacion a la extremidad 
superior/inferior + signos 
neurológicos. 

A: < 7 días 
B: 7 días-7 semanas 
C: 7 semanas- 7 meses 

(T) Trabajando 
(B) Baja 

5 

Presunta (Supuesta)  compresión de 
una raíz espinal en una radiografía 
simple (p.ej. inestabilidad espinal o 
fractura) 

  

6 

Compresión de una raíz confirmada 
por: 

• Técnicas modernas de imagen 
(TAC, Mielo-TAC, RM) 

• Técnicas clásicas (radiculo o 
mielografía, EMG, durografía 
epidural) 

  

7 Estenosis espinal   

8 Estado postquirúrgico, 1-6 meses 
después de la intervención 

  

9 

Estado postquirúrgico, >6 meses 
después de la intervención 
9.1 Asintomático 
9.2 Sintomático 

  

10 Síndrome doloroso crónico  (T)Trabajando 
11 Otro diagnóstico  (B) Baja 

Tabla IV. Clasificación de Quebec de los trastornos de la columna lumbar. 

Así como la clasificación fisiopatológica tiene interés clínico especialmente para 

el diagnóstico diferencial, la clasificación de Quebec pretende clasificar los estados de 

dolor para establecer un pronóstico y para evaluar la calidad de los cuidados médicos. 

Tienen a nuestro juicio mayor interés las valoraciones sobre la intensidad del 

dolor percibida por el paciente en distintas situaciones y la discapacidad que el mismo le 

produce. 
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Estos importantísimos aspectos se desarrollarán en el Capítulo de Material y 

Métodos (escalas de discapacidad). 

4. ESPONDILOLISIS Y ESPONDILOLISTESIS COMO CAUSA DE  

DOLOR LUMBAR 

Como reseñamos en el capítulo de Introducción y justificación del estudio, dado 

que el estudio del dolor lumbar es extenso y nuestro propósito es revisar el concepto de 

inestabilidad, nos hemos restringido a una patología más concreta y medible: la 

espondilolisis y espondilolistesis. 

4.1. DEFINICIONES: ESPONDILOLISIS Y ESPONDILOLISTES IS 

Espondilolisis: Significa textualmente “disolución o desaparición de una 

vértebra”. Sin embargo, se suele definir en la práctica como la falta de unión 

radiográfica entre dos partes de una vértebra, generalmente a la altura del istmo. 

Espondilolistesis: Es la “traslación de una vértebra, generalmente hacia delante, 

en relación con la vértebra inmediatamente inferior”. Sus causas son múltiples y han 

sido el origen de su clasificación. 

4.2. MARCO HISTÓRICO 

Los datos históricos estan tomados del excelente artículo de Newell (1995). Los 

hallazgos más antiguos de vértebras espondilolíticas datan de los años 6000 a 1000 AC, 

en nativos americanos, descritos por Bridges, quien encontró que la prevalencia de esta 

patología era de entre un 17 y un 20%. 

En Saqqara (Egipto) se encontró el esqueleto de una mujer joven, datado en torno 

al 600-500 AC, con una malformación compleja que incluía espondilolisis L3 unilateral, 

espondilolisis unilateral y espina bífida en L5, y la misma patología en S1 con 

lumbarización unilateral. Este esqueleto fue descrito por Barclay-Smith en 1.911, quien 

sugirió que todos o parte de estos defectos podían ser resultado de “uso prolongado y 

excesivo empezando en edad temprana, y que la poseedora era una contorsionista”. 
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La espondilolistesis fue reconocida y descrita mucho antes que la espondilolisis. 

En 1782, Herbiniaux (obstetra belga) reconoció la espondilolistesis como un obstáculo 

en los trabajos de parto. Se considera que fue Rokitansky quien primero describió la 

lesión como una entidad patológica. 

Durante varias décadas, se describió por varios autores (Killian, Neugebahuer) 

como una patología obstétrica. 

Tras el reconocimiento de esta patología, y a partir de la segunda mitad del siglo 

XX, comenzó la controversia sobre la importacia relativa del traumatismo y de la 

displasia como causas del defecto. Se implicaron factores raciales y familiares y la 

necrosis avascular del istmo (pars interarticularis). 

El debate sobre la etiología  de la espondilolisis se centró en el papel del patrón de 

osificación de la lámina, por un lado, y en la existencia de factor traumático por otro. 

En cuanto al trauma, se propuso como posibilidad la fractura aguda, rechazada por 

Neugebauer y Lane, quienes estaban a favor del microtraumatismo repetido, cuya 

patogénesis podría a su vez deberse a la presión local o bien a la fractura por fatiga. 

La teoría de la osificación anómala o irregular se basó en las observaciones 

iniciales de Schwegel (1859), que constató en varios fetos la presencia de dos centros de 

osificación para cada lado del arco vertebral, y concluyó que la falta de fusión de estos 

centros explicaba el origen de la espondilolisis. Estas observaciones fueron confirmadas 

por Rambaud y Renault en 1864, quienes creían que la presencia de “dos centros [de 

osificación] por lado” era la norma y no la excepción. 

La teoría sobre la etiología “congénita” de la espondilolisis estaría 

considerablemente reforzada, debilitándose la teoría de la etiología “mecánica”, si 

pudiese mostrarse con certeza que la lesión estuviese presente en niños antes de la edad 

de la deambulación. Kleimberg, en 1934, informó de un niño de 17 meses que había 

caminado sólo unas pocas semanas, y que presentaba una dislocación congénita de 

cadera y una espondilolistesis lumbosacra, con defectos que se comprobó que eran 
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pediculares. Hay otro informe de espondilolistesis en el recién nacido, referida a un 

único niño, de Borkow y Kleiger en 1971. 

La cuestión del papel etiológico del trauma natal también se ha tenido en cuenta, 

pero con poco apoyo. En un artículo de 1981 de Rosenberg, se mostró que en una 

población de 143 personas de más de 10 años que nunca habían caminado, y en los que 

la incidencia de espina bífida y vértebras de transición fue la misma que para la 

población general, en cambio no había ningún ejemplo radiográfico de espondilolisis ni 

de espondilolistesis ístmica. 

Wilse propuso que “la lesión básica (en la espondilolisis) era la fractura por fatiga 

de la pars interarticularis”, Esto había sido sugerido ya por Roberts en 1947 y por 

Murray y Colwill en 1968. Newman mencionó la alta incidencia de espondilolisis en 

reclutas que llevaban mochilas pesadas, y hay numerosos informes más recientes sobre 

la alta incidencia de espondilolisis en atletas y gimnastas, dando cada vez más apoyo al 

concepto de fractura de fatiga. Hutton mostró que los defectos de la pars pueden 

reproducirse por carga de fatiga “in vitro”. 

Norman Capener, en 1932, describió e ilustró la forma en la que él creía que las 

facetas articulares superiores del sacro, y las facetas inferiores de L4, podrían actuar 

como un par de cuñas (o como las ramas de un par de tenazas) y separar la pars 

interarticular de L5, “en el lugar de la no-unión congénita”. Este concepto había sido 

adelantado en 50 años por Lane (1886). 

La controversia continúa hoy en día, entre los que ven la espondilolisis como un 

defecto adquirido que requiere la presencia de una sobrecarga de la columna lumbar que 

llega a producir fractura por fatiga, y los que proponen, además, la existencia de una 

displasia subyacente en la pars interarticular. 

Se ha sugerido incluso que la lesión de la pars en la espondilolisis unilateral puede 

ser distinta que en los casos bilaterales: displásica en los primeros y traumática o 

microtraumática en los segundos (Porter y Mark, 1982). 
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4.3. CLASIFICACIONES DE LA ESPONDILOLISTESIS Y ETIO LOGÍA 

Se pueden clasificar las espondilolistesis según dos conceptos: de acuerdo al 

grado de desplazamiento, y por su etiología. 

Por grado de desplazamiento: Se acepta generalmente la clasificación de 

Meyerding en 4 grados (tabla V). 

Grado Cantidad de desplazamiento 
I < 25% 
II 25-50% 
III 50-75% 
IV 75% a completa 

Tabla V. Clasificación de Meyerding de grados de espondilolistesis. 

 

En cuanto a la clasificación de las espondilolistesis por su etiología, en 1976 

Wiltse distinguió 3 tipos básicos de espondilolistesis: istmica, congénita y degenerativa. 

Posteriormente se ha completado esa clasificación de forma que actualmente la mayoría 

de las clasificaciones incluyen 6 tipos (Bennett, 1996): 

- Tipo I: Congénita 

- Tipo II: Istmica 

- Tipo III: Degenerativa 

- Tipo IV: Traumática 

- Tipo V: Patológica 

- Tipo VI: Post-quirúrgica 

 

4.3.1 Espondilolistesis Congénita 

Se observa a menudo en adolescentes, y se asocia a deformidades congénitas del 

sacro, incluyendo la espina bífida y sobre todo la hipotrofia o ausencia de la carilla 

articular superior del sacro, lo que permite el desplazamiento anterior del cuerpo de L5. 
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4.3.2. Espondilolistesis ístmica 

Está producida por un fallo de la pars interarticularis que permite que la vértebra 

superior, junto con los pedículos y las carillas articulares superiores, se desplace hacia 

delante, quedando detrás parte del arco posterior, es decir, las carillas inferiores, las 

láminas, y la apófisis espinosa correspondiente de la misma vértebra. 

El fallo de la pars desestabiliza el segmento, el anillo fibroso va cediendo y los 

cuerpos vertebrales se van desplazando. En un tercio de los casos hay también una 

proliferación del fibrocartílago en la zona de la falla de la que resulta una compresión de 

la raíz que emerge a ese nivel. También puede coexistir una hernia del tejido discal 

afectado. 

El desplazamiento anterior de la vértebra superior puede acompañarse de una 

deformidad del angulo sagital, que crea una cifosis localizada así como una 

hiperlordosis compensadora del nivel superior. 

El proceso puede ir ligado a un aumento de la inestabilidad, aunque hay discusión 

sobre este punto. 

La etiología de este tipo de espondilolisis no se ha determinado con total 

precisión. La idea que prevaleció durante un tiempo es que se debía a un fallo entre los 

centros de osificación del arco vertebral durante el periodo embrionario. En la 

actualidad, la opinión que prevalece es que el istmo osifica normalmente a partir de un 

solo centro de osificación en el arco vertebral, sin que haya podido establecerse una 

correlación significativa entre anormalidades en éste y la aparición de las afectaciones 

que estudiamos. Otra teoría ha señalado a traumatismos en la infancia como sus 

posibles causas, aunque no es consistente con la propia casuística, que determina que las 

fracturas del istmo provocadas por un traumatismo agudo suelen curar sin secuelas 

posteriores. 

En la actualidad, la teoría más plausible, desde un punto de vista biomecánico, 

apunta a la fractura del hueso del istmo por micro-traumatismos y fatiga mecánica como 

causa determinante de la espondilolisis. El hueso constituyente del istmo es sometido a 
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cargas repetidas, a menudo excesivas para la estructura y calidad del mismo. La 

consecuencia es la aparición de grietas, imperceptibles al principio y que devienen al 

final en la fractura del istmo. Normalmente las microfracturas por fatiga que ocurren en 

el esqueleto están en constante proceso de autoreparación, que normalmente tiene éxito 

salvo en casos muy concretos, entre los que se cuenta la fractura del istmo vertebral. 

• Sobrecarga mecánica del istmo 
 

En la columna vertebral el cuerpo vertebral se ve sometido a compresión y, así 

mismo, en el arco vertebral los pedículos sufren compresión. Sin embargo, las láminas, 

y en concreto el istmo, se ven sujetos a fuerzas que son mezcla de flexión, tracción y 

cizalla. Una cuestión difícil de contestar, y que produce ambigüedad en cuanto a la 

etiología de la espondilolisis, es si el istmo se rompe por fatiga ante cargas “habituales”, 

lo cual indicaría una deficiencia de base en el tejido, o si por el contrario se fractura por 

fatiga ante “cargas excesivas”, lo que apuntaría a factores profesionales o de mal hábito 

como causa última de aquella. 

En un estudio biomecánico de la columna, la carga compresiva sobre las vértebras 

alcanza valores mucho mayores en flexión, del orden de 400 kg, en comparación con los 

90 kg que resultan para una posición erguida, es decir, con la columna erecta. Dicho 

valor no es excesivo para trabajar con un buen factor de seguridad, y es inferior a los 

límites de resistencia máxima del cuerpo vertebral, que oscilan entre 600 y 800 kg en la 

zona lumbar. Ahora bien, esos valores, que en posición de flexión con carga se alcanzan 

para la componente compresiva, no nos deben preocupar en absoluto a la hora de 

calcular las demanda sobre el arco vertebral, ya que, como sabemos éste no asume 

prácticamente carga de compresión alguna, la cual es soportada en su mayor parte por 

los cuerpos y el disco intervertebral. Por consiguiente, la posición de carga sobre la 

columna en flexión y la componente de compresión que produce, encierra más peligro 

para estas últimas estructuras que para el arco vertebral. 

El arco vertebral se encuentra sometido a tres tipos de sobrecargas mecánicas: un 

momento productor de flexión, y dos fuerzas, una de tracción en la dirección del eje de 

la lámina vertebral, y otra de cizalla, de dirección perpendicular a la anterior. 
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Tras estas consideraciones, una primera pregunta que podemos hacer es: ¿puede 

justificarse biomecanicamente el hecho constatado en la clínica, de la mayor frecuencia 

de la espondilolisis en la vértebra L5, en comparación con las vértebras más superiores?  

La respuesta es afirmativa y ello por las siguientes razones: 

1. En posición erguida, el disco intervertebral L5-S1 y la propia vértebra L5 

soportan una componente de cizalla superior a las demás lumbares, puesto que el 

plano del disco en un corte sagital forma un ángulo de 30º o 40º con la 

horizontal, debido a la lordosis lumbar. Los planos discales de las demás 

uniones lumbares forman ángulos cada vez más pequeños, hasta ser 

prácticamente de 0º en las vértebras superiores (más horizontales). 

2. El peso del segmento superior del cuerpo que gravita sobre la vértebra es mayor 

para L5 que para las demás del raquis lumbar y esto es por el hecho obvio de 

encontrarse más caudalmente. 

3. La unión de L5 con S1 constituye un punto de concentración de esfuerzos 

(stress), dado que se trata de una zona de transición entre una parte rígida de la 

columna (sacro), y otra parte más flexible como es el raquis lumbar. Este 

concepto lo prueba el hecho de que los pacientes con espondilolisis a nivel L5 

que son sometidos a fusión posterior de L4-S1, desarrollan nuevamente 

espondilolisis a nivel de L4, precisamente por haber desplazado una vértebra 

más arriba la zona de cambio en la rigidez del raquis. 

En resumen, el arco vertebral se halla sujeto a  tres tipos de cargas mecánicas: un 

momento de flexión, que tira del arco hacia atrás y hacia arriba, y dos fuerzas, una de 

tracción, en dirección del eje de la lámina, y otra de cizalla, en dirección perpendicular a 

la anterior. La carga más peligrosa para la integridad del arco vertebral es la flexión del 

mismo en el sentido de elevarlo en su parte posterior hacia arriba. La causa de este 

momento productor de la flexión es la presión ejercida por las carillas articulares 

superiores de la vértebra inferior sobre las inferiores de la propia vértebra. 

Afortunadamente, este momento se ve disminuido gracias al efecto protector de los 

músculos extensores al tirar de la apófisis espinosa hacia abajo produciendo un 
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momento de sentido contrario al primero. Los discos y cuerpos vertebrales sufren 

compresión, carga ésta que no afecta apenas al arco. Este se puede romper 

(espondilolisis) por fatiga mecánica ante las tres sobrecargas mencionadas, flexión, 

tracción y cizalla. Respecto a cargas de tipo estático (aisladas), el arco vertebral trabaja 

con un factor de seguridad notable como para resistir tales cargas, tanto en flexión 

pronunciada como en posición erguida. Por el contrario, frente a cargas repetitivas, el 

arco es mucho más suceptible a la fractura por la zona del istmo, por lo que hay que 

pensar en un fenómeno de fatiga mecánica como la causa más plausible de la 

espondilolisis. La unión más susceptible a esta fractura es la L5-S1 por razones 

dinámicas y cinemáticas. 

• Influencia de la postura y la carga 

Otra cuestión interesante que podemos plantear es: ¿cuál constituye un factor 

mayor de riesgo de aparición de espondilolisis, el hecho de transportar habitualmente 

cargas en posición erguida, o la acción de levantarlas desde el suelo, sometiendo a 

flexión de la columna lumbar? 

De forma resumida respondemos que alzar pesos excesivos desde el suelo 

mediante la flexión del raquis encierra un riesgo para los discos vertebrales y no tanto 

para las estructuras del arco vertebral. Las situaciones de carga repetitiva que pueden 

producir espondilolisis, se producen con más frecuencia en el transporte de cargas en 

posición erguida que en el acto de levantar pesos en flexión pronunciada (salvo en 

determinados deportes como la halterofilia). El fenómeno de la fatiga mecánica parece 

ser una de las causas más probables de la aparición de espondilolisis. 

Además de lo mencionado sobre la etiología de la espondilolistesis istmica, hay 

otras dos causas que se han observado ocasionalmente: una elongación de la pars 

interarticularis con conservación de la continuidad anatómica, de origen aun peor 

conocido, y una fractura aguda de la pars interarticularis. 
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4.3.3. Espondilolistesis Degenerativa 

Aparece más frecuentemente en L4-5 y L3-4 especialmente en el sexo femenino. 

Las articulaciones interapofisarias en esos niveles están orientadas más en sentido 

antero-posterior que las inferiores, lo cual conduce a una menor resistencia a los 

desplazamientos en dicha dirección. Esta menor resistencia se debilita aún más si se 

asocian alteraciones degenerativas de las facetas. Dado que el arco posterior está 

intacto, este tipo de espondilolistesis suele asociarse a una estenosis del canal con un 

síndrome de claudicación radicular. 

4.3.4. Espondilolistesis Traumática 

La espondilolistesis traumatica es bastante rara en la práctica médica.  

Algunos autores limitan el diagnóstico a los casos en que ha habido un 

traumatismo intenso que produce una fractura del pedículo, pero no de la pars. 

En muchos casos hay una curación espontánea. 

4.3.5. Espondilolistesis Patológica 

Se ve solo muy ocasionalmente y es consecuencia de una infección o de un tumor 

que ha afectado las articulaciones y los pedículos bilateralmente. 

4.3.6. Espondilolistesis Post-quirúrgica 

La espondilolistesis postquirúrgica esta causada por la lesión quirúrgica de las 

articulaciones interapofisarias o de la pars interarticularis. El desplazamiento es 

normalmente moderado y produce síntomas muy pronunciados. 

4.4. EPIDEMIOLOGIA 

Son escasos los estudios de incidencia, prevalencia, o edad de diagnóstico en 

espondilolistesis en la población general en la literatura consultada. Hay un cierto 
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consenso en suponer que la espondilolisis aparece en alrededor de un 6% de la 

población adulta (Hensinger, 1989) (Muschik, 1996) con ciertas diferencias étnicas 

(Vogt, 2003). La espondilolistesis aparece en un porcentaje significativo de los 

individuos que tienen espondilolisis bilateral. 

En un estudio radiográfico de 3.259 pacientes ambulatorios con problemas 

lumbares, se encontró que un 8’7% presentaban espodilolistesis degenerativa (Iguchi, 

2002). 

La incidencia de espondilolistesis istmica dentro del grupo de sujetos con 

discapacidad permanente por dolor lumbar es de un 2’5% (Frennered, 1994). 

Existen datos sobre aparición de espondilolistesis en deportistas de élite. La 

frecuencia de espondilolisisis parece ser algo mayor entre los atletas que desarrollan 

movimientos que implican repetida flexión y extensión de la columna. Concretamente 

un estudio español de prevalencia de espondilolistesis en atletas de élite, recoge una 

muestra de 3.152 deportistas en el cual la prevalencia era de un 8’02%, la cual no es 

muy superior a la que presenta la población general. El riesgo es, sin embargo, mayor 

para aquellos deportes que exigen determinados movimientos de hiperextensión o de 

rotación. Por ejemplo, el número de casos es de mayor a menor frecuencia en saltadores 

(26’6%), gimnasia artística (17%) y corredores (16’2%) (Soler, 2000). 

Un estudio americano que afirma que la espondilolistesis no es contraindicación 

para participar o desarrollar con éxito la práctica del fútbol, se propuso determinar la 

prevalencia de dicha anomalía en jugadores de élite de fútbol. Dicho estudio mostró que 

la prevalencia de jugadores con espondilolistesis conocida actualmente activos en su 

vida deportiva, era de un 1% (Schaffer, 1997). 

En un estudio de 10.922 aspirantes a piloto de las fuerzas aéreas alemanas, 

totalmente asintomáticos, se encontró que el 6’2% tenían espondilolisis y el 4’3% 

espondilolistesis (Hald, 1995).  
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4.5. HISTORIA NATURAL 

La historia natural de la espondilolisis y la espondilolistesis ha sido estudiada y 

debatida durante años. La aparición de la misma durante el periodo fetal ha sido 

descartada de forma concluyente, y el 6% de incidencia en adultos ha sido verificado 

por algunos estudios con algunas variaciones étnicas. 

Existe un estudio interesante en el que se sigue a un pequeño grupo de 30 

pacientes durante muchos años. El estudio, de tipo prospectivo, fue iniciado en los años 

50 por Daniel Baker para determinar la incidencia y la evolución (historia natural) de la 

espondilolisis y espondilolistesis. Desde 1955 a 1957 se tomaron radiografías de todos 

los niños de 6 años de un colegio de la ciudad de Pensilvania. La muestra constaba de 

500 niños y, de ellos, 22 ya presentaban un defecto lítico en la pars interarticularis, es 

decir un 4’4%. En la edad adulta se desarrollaron lesiones líticas lumbares en otros ocho 

pacientes, haciendo un total de 30 estableciéndose, pues, la incidencia en un 6% 

(Beutler, 2003). Esta incidencia es comparable a la encontrada en otros estudios. 

En 22 pacientes, la lesión de la pars interarticularis fue bilateral.  En 16 de ellos la 

lesión se hizo evidente a los 6 o 7 años de edad (“precoces”) y en 6 entre los 12 y los 25 

años de edad (“tardíos”). 

En el conjunto de los pacientes, la espondilolistesis avanzó un 7% respecto al 

grado inicial en los 10 primeros años de seguimiento, un 4% más en cada una de las dos 

siguientes décadas, y sólo un 2% en la cuarta década de seguimiento. 

La resonancia magnética practicada en 1999 a 21 pacientes mostró que sólo 2 no 

tenían ni discopatía L5-S1 ni espondilolistesis.  En los restantes casos se asoció el grado 

de deslizamiento L5-S1 de más de un 15% con un grado moderado o grave de 

discopatía en ese nivel, sin relación alguna con el grado de discopatía del nivel L4-5. 

En cuanto al dolor, fue muy escaso o nulo en la infancia y en la adolescencia, 

periodo en el que sólo se refirió dolor en una paciente afecta de lesión bilateral L5, 

“tardía”, que presentó un episodio a los 16 años y otro a los 28 años de edad.  En 1988, 

12 no habían manifestado dolor alguno, 11 refirieron que habían tenido dolor ligero 
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intermitente, y sólo 1 (con espondilolistesis en 1988 y deslizamiento de 10%) presentó 

dolor moderado.  Ninguno tuvo dolor grave.  El cuestionario SF-36 (ver Material y 

Métodos) administrado a 18 pacientes en 1999 mostró unos niveles de dolor y de 

función física comparables a los de la población general de su misma edad, sin relación 

con el grado de deslizamiento.  Antes de 1999, 14 pacientes (5 de ellos sin 

deslizamiento) habían presentado algún episodio de más de 5 días de dolor lumbar.  En 

conjunto, 3 pacientes usaron analgésico narcótico en alguna ocasión. 

El dolor no se relacionó con la progresión del deslizamiento, ni con la presencia 

de lesión uni o bilateral.  De los 5 pacientes sintomáticos, uno progresó en la cuarta y 

quinta décadas de seguimiento, lo que es similar al 20% de progresión en las series de 

pacientes sintomáticos.  La progresión se da en un 5% (1 de 16) si contamos a todos los 

pacientes con lesión bilateral a los 6 años de vida (“precoces”), tanto sintomáticos como 

asintomáticos. 

Sólo la presencia de lesión bilateral tiene algún valor pronóstico al compararla con 

la lesión unilateral.  Ni la altura inicial del disco ni el porcentaje inicial de deslizamiento 

son factores predictivos en el deslizamiento final ni en el dolor en el periodo estudiado. 

La progresión del deslizamiento se enlentece a cada nueva década de seguimiento, 

al menos hasta los 51 años. Queda por determinar la evolución, en los pacientes de este 

estudio, en edades superiores. 

A la luz de este estudio no parece haber justificación para recomendar de forma 

general a los niños y adolescentes con espondilolisis y espondilolistesis de bajo grado 

que no participen en deportes competitivos. 

5. EL ESPECIAL PROBLEMA DE LA INESTABILIDAD 

5.1. REPASO HISTÓRICO 

El concepto  de inestabilidad de columna lumbar se remonta al año 1924 cuando 

Lacom  sugirió que muchos lumbagos podían deberse a una “inestabilidad” de columna 

lumbar. Pasaron muchos años hasta que en 1944, Clipson constató que la degeneración 
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discal ocasionaba una movilidad intervertebral anormal que denominó “inestabilidad 

segmentaria”. Ya en esa época realizó radiografías laterales de columna lumbar en 

flexión y en extensión para determinar la existencia de esa inestabilidad.  

El estudio científico de la biomecánica de la columna puede considerarse que se 

inicia en la década de los 70 en Gotemburgo (Suecia). 

En esa ciudad se dio una conjunción interesante de factores:  

- En la Universidad de Gotemburgo, Hospital de Sahlgrenska, figuraba 

como Profesor de Ortopedia Carl Hirsch (1913-1973), que siempre 

había mostrado gran interés por la problemática de la columna, hasta el 

punto de haber realizado su tesis doctoral sobre la discografía, de la cual 

fue inventor, en enfermos con enfermedad discal lumbar, tesis que fue 

publicada en 1948.  

- En la misma ciudad había un prestigioso instituto tecnológico, Chalmers 

Institute of Technology. Esta escuela había atraído al joven Manohar 

Panjabi, ingeniero interesado en biotecnología el cual obtuvo el grado de 

doctor en dicha escuela, realizando estudios biomecánicos de columna. 

- Simultáneamente Augustus White III hizo un tiempo de residencia de 

ortopedia con Carl Hirsch y en el año 1969 leyó su tesis doctoral 

realizada en el hospital de Sahlsgrenska titulada “Análisis de la 

Mecánica de la Columna Dorsal en el hombre” (estudio experimental en 

especímenes de autopsia).  

- La cuarta figura que coincidió en Gotemburgo en los años 70 fue Alf 

Nachemson, traumatólogo procedente de Upsala, donde realizó su 

trabajo doctoral sobre la presión intradiscal en los discos de la columna 

lumbar, un estudio experimental en material post-mortem. Estos tres 

doctores (Panjabi, White y Nachemson) establecieron una estrecha 

colaboración y unos intereses comunes que abarcaban por un lado la 

parte clínico-experimental (por parte de White y Nachemson, 
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traumatólogos) y Panjabi como ingeniero interesado en la biotecnología. 

White y Panjabi volvieron a Estados Unidos y cada uno se instaló en una 

ciudad distinta pero ambas cercanas: White en Harvard Medical School 

(Boston) y Panjabi en la Universidad de Yale donde en 1971 se 

convirtió en el director del laboratorio de biomecánica, donde además 

fue profesor de ortopedia y rehabilitación. Por su parte, Alf Nachensom 

ejerció de profesor de ortopedia en la Universidad de Gotemburgo entre 

1973 y 1996. Resulta interesante que tras su jubilación en ese año, fue 

contratado y continúa trabajando en GeorgeTown University y continúa 

implicado en proyectos de investigación sobre endorfinas.  

White y Panjabi escribieron conjuntamente un libro que constituye el libro de 

referencia de la biomecánica de columna cuya segunda edición, siendo del año 1990, 

aún es libro de consulta habitual. No son las únicas, pero las dos escuelas (Gotemburgo 

y el Este de EEUU) resumen de alguna manera las más importantes trayectorias 

investigadoras del estudio de la biomecánica de la columna, tanto desde el punto de 

vista clínico como experimental, a lo largo de los últimos 30 años.  

5.2. ¿QUÉ ES LA INESTABILIDAD DE COLUMNA? 

Durante su formación como residente el propio White cuenta que se preguntó: 

“¿Cómo determinar que la columna es inestable?” 

Esta cuestión le preocupaba especialmente porque cuando preguntaba a los 

cirujanos ‘senior’ en el quirófano la respuesta consistía en movilizar manualmente las 

apófisis espinosas y decir, ‘hmm ... esto parece inestable … mejor fusionarlo’. 

Después de revisar concienzudamente la literatura, se percató de que nadie parecía 

tener una respuesta válida y clara para el problema. 

Y sin embargo pensaba que en muchos casos la decisión de si una columna es 

inestable o no puede afectar de forma significativa al tratamiento del enfermo. Un juicio 

erróneo en estos casos podía conducir a déficits neurológicos o a una cirugía innecesaria 

con los riesgos inherentes a la misma. 
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Decía también que había muchas definiciones de inestabilidad y que si la 

definición es confusa, puede esperarse que el diagnóstico y el tratamiento de la 

enfermedad vayan adquiriendo progresivamente cada vez niveles más elevados de 

ambigüedad. 

Hay dos tipos de definición de inestabilidad: 

- Biomecánica 

- Clínica 

5.3. DEFINICIÓN BIOMECÁNICA DE INESTABILIDAD 

Está muy relacionada con los estudios de imagen. La definición quizás más 

utilizada en biomecánica es la de Kirkaldy (1982): “la inestabilidad es una situación en 

que una carga fisiológica sobre la columna ocasiona movimientos o deformidades 

anormales en la articulación intervertebral”. 

En este punto es preciso recordar algo ya visto en anteriores apartados: la 

anatomía del segmento móvil de Junghanns, y el conjunto de movimientos simples y 

acoplados de que es capaz la columna lumbar. 

Ya comentamos que nuestro especial interés es la valoración del problema de la 

espondilolistesis. A este respecto hay que tener en cuenta varios aspectos radiológicos a 

la hora de valorar una espondilolistesis (Wiltse, 1983): 

- Porcentaje de desplazamiento anterior 

- Inclinación del sacro 

- Rotación sagital 

- Redondeamiento de la superficie superior del sacro 

- Acuñamiento de la vertebra olistética  

- Angulos lumbosacros 

En el apartado Material y Métodos expondremos con detalle la técnica para 

realizar las mediciones. 
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5.4. DEFINICIÓN CLÍNICA DE INESTABILIDAD 

White y Panjabi (1990) definen la inestabilidad clínica como la pérdida de la 

capacidad de la columna bajo cargas fisiológicas para mantener un patrón normal de 

desplazamiento de tal manera que no se produzcan déficits neurológicos, deformidades 

mayores ni dolor incapacitante. 

Esta definición tiene varios elementos de interés: 

- Patrón normal de desplazamiento (4’5 mm o 15%) y de rango de 

movimiento en flexoextensión (<15º) 

- Cargas fisiológicas son las que ocurren durante la actividad fisiológica 

del paciente objeto de valoración 

- Déficits neurológicos 

- Deformidad incapacitante es una deformidad mayor, que el paciente 

encuentra intolerable 

- Dolor incapacitante se define como el dolor que no puede controlarse 

con medicación no-narcótica  

Los propios autores, y en general todos los autores que analizan la cuestión, 

consideran que esta definición incluye algunas variables incontrolables. Por ejemplo el 

concepto de “carga fisiológica” depende del tipo de actividad. Poco tiene que ver la 

carga de una columna de un trabajo administrativo con el de un levantador de pesas. 

Igualmente el “dolor incapacitante” depende esencialmente de la sensibilidad personal 

al dolor y de multitud de factores emocionales y laborales. 

Esta indefinición, de la que se pueden derivar actitudes terapéuticas 

diametralmente opuestas para los enfermos, es una de las razones más importantes que 

nos han movido a la realización de este estudio. 

5.5. MÉTODOS QUIRÚRGICOS DE ESTABILIZACIÓN 

Aunque no sean objeto directo de este trabajo deben mencionarse aquí, de manera 

muy somera, los distintos tipos de métodos quirúrgicos que se han utilizado, y se 

utilizan, para el tratamiento de las inestabilidades.  
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- Dinámicos 

- Interespinosos: Diam, Bio-tex, U 

- Tornillos pediculares: Dynesys 

- Intersomáticos 

- Injerto óseo 

- Cajas Metálicas No Expansibles 

- Cajas Metálicas Expansibles 

- Tornillos pediculares 

- Tornillos pediculares junto con implantes intersomáticos, o 

“circunferencial” 

La misma indefinición que existe en el concepto de inestabilidad existe en las 

indicaciones quirúrgicas y en la valoración de los resultados de la cirugía. 

Por otro lado parece cada vez más claro que la cirugía artrodesante tiene 

consecuencias a medio y largo plazo sobre los discos adyacentes, por lo que una 

valoración global de resultados exige tiempos de observación muy largos y un estrecho 

seguimiento de los casos operados. Si a esto añadimos que la columna vertebral, como 

cualquier parte del organismo, o quizás más, tiene tendencia a seguir deteriorándose con 

el tiempo, se comprenderá la enorme dificultad para obtener datos “basados en la 

evidencia” en estos problemas. 

De ahí la importancia que concedemos a la obtención de datos objetivos que nos 

permitan tener criterios algo más firmes a la hora de sentar las indicaciones y valorar los 

resultados de los tratamientos. 
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Dentro del marco de esta investigación sobre la inestabilidad de columna, el 

dolor y la discapacidad debida al dolor, hemos concretado los siguientes objetivos de 

investigación: 

• Describir a los pacientes con espondilolistesis según variables de edad, sexo, 

laborales, tipo y nivel de la espondilolistesis, dolor y discapacidad, 

valoración subjetiva del examinador, grado de espondilolistesis y 

basculación en distintas proyecciones. 

• Comprobar el grado de afectación clínica de los pacientes con 

espondilolistesis. 

• Explorar las diferencias entre los dos grupos principales de espondilolistesis: 

ístmicas y degenerativas. 

• Valorar el grado de inestabilidad de acuerdo con los criterios de White y 

Panjabi (1990), y comprobar los efectos de ampliar este criterio incluyendo 

las medidas en decúbito supino. 

• Comprobar la relación del grado de movilidad con el dolor y con la 

discapacidad.
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1.- PACIENTES 

Se incluyeron en el estudio 51 pacientes diagnosticados de espondilolistesis y a 

los que, en algún momento, se les había propuesto cirugía atrodesante de columna 

lumbar. 

Estos pacientes procedían de la lista de espera quirúrgica del Hospital 

Universitario de Canarias, pendientes de ser intervenidos por los Servicios de Cirugía 

Ortopédica y Traumatológica o Neurocirugía, y de la consulta externa del Servicio de 

Rehabilitación, a la que fueron remitidos para tratamiento pre-quirúrgico. 

Se excluyó del estudio a los pacientes de los que no fue posible obtener las 

pruebas radiográficas, o que no estaban accesibles para la realización de la entrevista 

clínica. 

2.- DATOS Y MEDICIONES  

De cada paciente se obtuvieron datos de filiación, clínicos, de imagen, y de 

afectación funcional, que se refieren a continuación. 

2.1.- DATOS DE FILIACION 

Se registró el Nombre, la Edad en el momento del estudio (expresada en años), 

el Sexo (“Varón”, “Mujer”), la Profesión, y la Situación laboral en el momento del 

estudio, variable ésta que se categorizó de la siguiente manera: 

- Activo en su profesión habitual 

- En Incapacidad Laboral Transitoria (ILT) por el proceso en estudio 

- Jubilado 

- Incapacidad laboral permanente por este u otro proceso patológico 

- En paro 

También se registró el Número de episodios de ILT debidos al proceso en 

estudio en el último año. 
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2.2.- DATOS CLÍNICOS 

En cuanto a los datos del proceso doloroso, se registraron la Localización 

predominante del mismo (“lumbago” o “ciática”) y la Duración de los síntomas (en 

meses). 

Para la valoración del dolor, se tuvo en cuenta que en la práctica no existen 

métodos objetivos satisfactorios para establecer la intensidad del dolor y, por tanto, 

debe recurrirse al método de autoevaluación usando escalas de dolor.  En este estudio se 

ha empleado con cada paciente la Escala Analógico Visual, en la que el paciente puede 

marcar la intensidad del dolor entre el punto inicial de la escala (“sin dolor”) y el valor 

máximo (“peor dolor posible”). La escala es continua y no está subdividida. El médico 

registra el punto indicado por el paciente con un número que se encuentra asociado en el 

reverso.  Se pidió a los pacientes que cuantificasen el dolor, según esta escala, referido a 

la última semana (Huskison, 1974). 

2.3.- DATOS RADIOLÓGICOS 

De cada paciente se obtuvieron varios estudios radiográficos, con las tres 

proyecciones laterales en bipedestación: neutra, flexión máxima y extensión máxima. 

Además, se realizó Tomografía Axial Computarizada (TAC) y/o Resonancia 

Magnética Nuclear (RMN) de columna lumbar. 

De los estudios de imagen se tomaron medidas lineales y medidas angulares, y 

también se realizaron otras determinaciones de interés, tal como exponemos a 

continuación. 

2.3.1.- Medidas lineales 

En cuanto a las medidas lineales, antes de detallarlas es preciso realizar una 

consideración relativa al método de realización del examen radiográfico. 
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Este examen es esencial para determinar la posición relativa de la vértebra en 

una columna potencialmente “inestable”, y es especialmente importante que las medidas 

se puedan comparar entre las distintas proyecciones de un paciente y entre distintos 

pacientes. 

Las medidas lineales sufren siempre, en menor o mayor medida, el efecto de la 

magnificación radiografica, que es una distorsión conocida pero que conviene detallar 

(White y Panjabi, 1990).  En una radiografía, la imagen radiográfica es siempre mayor 

que el objeto radiografiado. La fórmula que muestra la relación entre la magnificación y 

las posiciones relativas del objeto, el foco y  la radiografía es la siguiente (figura 10): 

 
 
 

M= 100 x D1 / (D1 - D2) 

Figura 10. Magnificación radiográfica. 

En esta fórmula, D1 es la distancia entre el foco radiográfico y la placa, y D2 es 

la distancia entre el objeto y la placa. 

La distancia D1 (distancia foco-placa) no es siempre estándar, y la distancia D2 

(distancia objeto-placa) depende de la anchura del tronco del paciente. Si tenemos en 

cuenta que, en la práctica, la distancia D1 puede variar entre 1’5 y 2 metros, la variación 

en la magnificación debida a la variabilidad de D1 puede llegar hasta el 25%. Para una 

distancia D1 fija de 1’83 metros, las variaciones de la magnificación oscilarían entre el 

17% y el 25% en función de D2 (proporcional al ancho del tronco del paciente). Las 

variaciones dependientes de ambas medidas suponen una variabilidad en la 

magnificación, de una radiografía a otra y entre pacientes distintos, que impide la 

comparación directa de las medidas lineales. 
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De ahí que en la literatura se prefiera generalmente mostrar las medidas relativas 

expresadas porcentualmente, y así se ha hecho en este estudio. 

La medida lineal esencial que hemos usado en el estudio es el desplazamiento 

sagital, es decir, la pérdida de alineación de una vértebra con respecto a la adyacente, 

medido como tanto por ciento del diámetro sagital del cuerpo de la vértebra inferior. Se 

excluyen los osteofitos posteriores y anteriores (figura 11). 

 

Figura 11. Medición del grado de desplazamiento. 

En el caso en que la vértebra superior esté desplazada anteriormente 

(“anterolistesis”) se considera que la distancia A es positiva, mientras que si está 

desplazada posteriormente (“retrolistesis”) se considera que es negativa. La figura 12 

representa un caso en el que en flexión hay anterolistesis (medida A positiva) mientras 

que en extensión hay retrolistesis (medida A negativa). 
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Figura 12. Medición del grado de desplazamiento (signo). 

2.3.2.- Medidas angulares 

Las medidas angulares no sufren alteración con los cambios en la distancia focal 

antes mencionados, por lo que pueden ser medidos directamente en las radiografías y en 

la RM. 

Se ha medido la angulación del segmento afectado, tomando como referencias el 

platillo inferior de la vértebra superior y el platillo superior de la vértebra inferior, en las 

mismas proyecciones laterales de columna lumbar (figura 13). 

 

 

Figura 13. Medición del ángulo en flexión y extensión. 
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Igual que en el caso de desplazamiento lineal, se han medido los ángulos tanto 

en posición neutra como en flexión y extensión máximas, ambas en bipedestanción, y 

un único ángulo en el corte medial sagital de la RM que se realiza en decúbito supino. 

Por último, se ha medido también la posición del sacro respecto a la vertical (en 

bipedestación), es decir el llamado “ángulo sacro”, formado por el platillo superior del 

sacro y la vertical. 

2.3.3.- Rangos de movimiento 

Uno de los criterios admitidos de inestabilidad radiológica es la diferencia entre 

el desplazamiento (medido en porcentaje) en flexión y el desplazamiento en extensión.  

En nuestro trabajo hemos medido no sólo el desplazamiento en flexión y en extensión, 

sino también el desplazamiento en posición neutra y en decúbito, lo que nos ha 

permitido calcular las diferencias de desplazamiento entre todas las posiciones de la 

columna, las diferencias relativas entre ellas, y el valor máximo de estas diferencias. 

Así pues, a partir de las medidas de desplazamiento y de angulación, se han 

calculado los llamados “rangos de desplazamiento” (RDD, o bien “range of movement” 

en la literatura anglosajona, ROM) tanto lineales como angulares, tal y como se expresa 

en la tabla VI. 

 Neutra Flexión Extensión Decúbito supino 
(sagital de RMN) 

Diferencia 
máxima entre los 
valores extremos 

Desplazamiento 
(en %) DF8DF8DF8DF8    DL8DL8DL8DL8    DF8DF8DF8DF8    J8J8J8J8    DE8DE8DE8DE8    

Angulación 
(en grados) ECœECœECœECœ    LœLœLœLœ    EGœEGœEGœEGœ    EDœEDœEDœEDœ    DHœDHœDHœDHœ    

Tabla VI. Ejemplo de medidas en un paciente del estudio. 

A partir de estudios biomecánicos experimentales, se considera que un RDD en 

el plano sagital mayor de 4’5 mm, o de 15% del diámetro anteroposterior de  la vértebra 

en proyección lateral de una radiografía, indican “inestabilidad” (Posner, 1982). 
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Una angulación en el plano sagital mayor del 22% es anormal y potencialmente 

inestable en cualquier nivel de la columna lumbar. 

2.3.4.- Nivel de afectación 

En los estudios radiográficos se determinaron también el Nivel o niveles 

afectados por la espondilolistesis: L3-4, L4-5 y L5-S1. 

Se anotó también el Tipo etiológico de la espondilolistesis, según la clasificación 

de Bennet (1996): 

- Istmica 

- Congénita  

- Degenerativa  

- Post-quirúrgica 

2.3.5.- Determinaciones en TAC y/o RMN 

La TAC y la RM se usaron, además de para realizar las medidas lineales y 

angulares citadas, para: 

- Medición de ángulo interfacetario en el segmento afectado (figura 14): 

ángulo formado entre las dos articulaciones facetarias en proyección coronal. 

Se ha observado clínicamente que las articulaciones facetarias son 

importantes como estructuras estabilizadoras en la columna. Existen 

publicaciones que  muestran que la orientación del ángulo facetario tiene 

importancia en la progresión de la espodilolistesis (Cinotti, 1997). 
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Figura 14. Medición del ángulo interfacetario. 

- Valorar la existencia o no de patología asociada, como posible origen de 

dolor lumbar, y prestando atención especial a la presencia o ausencia de 

Hernia discal lumbar en ese u otro nivel, y de Estenosis de canal lumbar en 

ese u otro nivel. 

2.4.- VALORACIÓN DE LA AFECTACIÓN FUNCIONAL 

Para valorar la discapacidad producida por el dolor lumbar en cada paciente, es 

necesario usar una escala que valore este concepto. 

El objetivo de las escalas de discapacidad es traducir la información clínica a un 

lenguaje lo menos subjetivo posible, proporcionando una base científica para la 

comunicación. Las escalas de valoración deben ser fiables, válidas (los items de la 

escala son representativos de la realidad del fenómeno que se está estudiando), viables y 

sensibles a los cambios clínicos (adaptables a nuevas situaciones y entornos). Sin 

embargo, estas escalas no son muy sensibles a los cambios clínicos y tampoco son, en 

líneas generales, específicas (puede haber la misma cantidad y tipo de discapcidad por 

distintas patologías). 

No existe una escala ideal que pueda resolver las necesidades en un terreno 

complejo y multidimensional para cada patología, sino varias opciones disponibles cuya 

elección dependerá del objetivo perseguido, por lo que es importante plantearse una 

cuestión central: ¿qué información es necesaria y para qué? 
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Las escalas de valoración no miden ni identifican las razones que causan la 

incapacidad, ni cómo se consigue la independencia, y reflejan lo que el paciente hace, y 

no lo que es capaz de hacer. En este contexto, constituyen un elemento de ayuda 

importante para decidir el ingreso en instituciones, valorar la capacidad de vivir solo o 

la necesidad de ayuda adicional y los rendimientos de un servicio. 

La revisión de la literatura muestra que las tres escalas más usadas en los 

estudios sobre dolor lumbar son las siguientes (Walsh 2002): 

- Cuestionario SF-36 sobre el estado de salud 

- Cuestionario de discapacidad de Roland y Morris 

- Cuestionario de Oswestry sobre discapacidad para dolor lumbar 

A continuación revisaremos brevemente cada una de ellas. 

Cuestionario SF-36 sobre el estado de salud: 

Es un cuestionario autoadministrado, subjetivo, referido al momento actual o 

habitual (“un día normal”) y sobre todo referido a la última semana. Consta de 36 

preguntas agrupadas en once apartados (cada apartado tiene entre una y diez preguntas). 

Las preguntas tienen entre dos y seis respuestas (generalmente 5) codificadas de forma 

graduada. Se refiere al estado de salud en general y no de forma específica al dolor 

lumbar. 

Cuestionario de discapacidad de Roland y Morris: 

Consta de 24 preguntas, cada una de las cuales debe marcarse o dejarse sin 

marcar, y referidas a las dificultades sufridas por el paciente al realizar distintas 

actividades, y debidas al dolor lumbar. Las preguntas se refieren al momento actual. 

El índice se calcula un índice sumando el número de respuestas marcadas. El 

índice toma un valor entre 0 y 24. 

El cuestionario de Roland y Morris ha sido validado en nuestro idioma (Kovacs, 

2002). 
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Cuestionario de Oswestry para discapacidad por dolor lumbar: 

Incluye diez secciones con preguntas que valoran las limitaciones de la vida 

diaria: intensidad del dolor, cuidado personal, levantar pesos, caminar, estar de pie, 

dormir, vida social y viajes (Fairbank, 2000). 

Cada sección se puntúa del 0 al 5. Si se marca la primera frase, la puntuación de 

la sección es cero, y si se marca la última se puntúa como 5. Se calcula el total de las 

puntuaciones de todas las secciones y luego se multiplica por dos para obtener la 

puntuación final en forma de porcentaje. Si un paciente marca dos o más frases en cada 

sección, entonces se usa la puntuación más alta. Si no se completa una sección, entonces 

debe usarse la fórmula al final del test para ajustar la puntuación. 

La puntuación, expresada en porcentaje, permite categorizar a los pacientes en 

cinco tramos: 

- 0-20%: discapacidad mínima. 

- 20-40%: discapacidad moderada 

- 40-60%: discapacidad grave 

- 60-80%: discapacidad muy grave, con gran limitación en las actividades de 

la vida diaria. 

- >80%: encamamiento. 

Para este estudio hemos elegido el cuestionario Oswestry por ser el más usado 

en la literatura por distintos autores, por la sencillez de administración y porque se trata 

de una medida de resultados bien conocida y usada para evaluar no sólo la eficacia de 

protocolos de tratamiento, sino para el cribaje y planificación de dicho tratamiento. 

En cuanto a su fiabilidad, la repetición del test da resultados iguales en un 99%. 

Los items individuales tienen una fuerte consistencia interna. 
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CUESTIONARIO OSWESTRY SOBRE DISCAPACIDAD POR DOLOR LUMBAR 
 
OW-1: Intensidad del dolor 

0. El dolor va y viene y es muy ligero 
1. El dolor es ligero pero no varía mucho 
2. El dolor va y viene y es moderado 
3. El dolor es moderado pero no varía mucho 
4. El dolor va y viene y es intenso 
5. El dolor es intenso y no varía mucho 

 

OW-2: Autocuidados (Lavarse, vestirse, etc) 
0. No tengo que cambiar la forma de lavarme y vestirme para evitar el dolor 
1. Normalmente no cambio la forma en que me lavo y me visto aunque me causa 

algo de dolor 
2. Lavarme y vestirme aumentan el dolor pero puedo hacerlo sin cambiar mi forma 

de hacerlo 
3. Lavarme y vestirme aumentan el dolor y encuentro necesario cambiar la forma 

de hacerlo 
4. Debido a mi dolor soy parcialmente incapaz de lavarme y vestirme  sin ayuda 
5. Debido a mi dolor soy completamente incapaz de lavarme o vestirme sin ayuda 

 

OW-3: Pesos 
0. Puedo levantar pesos pesados sin aumento de dolor 
1. Puedo levantar pesos pesados pero eso hace que aumente el dolor 
2. El dolor me impide levantar pesos pesados desde el suelo, pero puedo 

arreglármelas si están colocados de forma más cómoda (encima de una mesa, 
silla, poyo, etc) 

3. El dolor me impide levantar pesos pesados, pero puedo arreglármelas para 
levantar pesos de ligeros a medianos si están colocados de forma cómoda 

4. Sólo puedo levantar pesos muy ligeros 
5. No puedo levantar ni transportar nada en absoluto. 

 

OW-4: Vida social 
0. Mi vida social es normal y no me empeora el dolor 
1. Mi vida social es normal, pero me empeora el dolor 
2. El dolor me impide participar en actividades más enérgicas (por ejemplo 

deportes, baile) 
3. El dolor me impide salir muy a menudo 
4. El dolor a restringido mi vida social a mi casa 
5. Apenas tengo nada de vida social debido al dolor 

 

OW-5: Viajes 
0. No experimento aumento del dolor al viajar 
1. Experimento aumento del dolor al viajar, pero no me hace buscar formas 

alternativas de viajar 
2. Experimento aumento del dolor al viajar, y me hace buscar formas alternativas 

de viajar 
3. Mi dolor restringe todas las formas de viaje excepto la que pueda hacer acostado 
4. Mi dolor restringe todas las formas de viaje 
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OW-6: Empleo / Tareas del Hogar 
0. Mi empleo o tareas del hogar habituales no me causan dolor 
1. Mi empleo o tareas del hogar habituales me causan algo de dolor, pero aún 

puedo hacer todo lo que se me exige 
2. Puedo realizar la mayoría de los deberes de mi empleo o de mi hogar, pero el 

dolor me impide hacer los que suponen más esfuerzo físico (por ejemplo 
levantar pesos, pasar la aspiradora, etc) 

3. El dolor me impide hacer todos los trabajos menos los más ligeros 
4. El dolor me impide hacer incluso los trabajos ligeros 
5. El dolor me impide realizar cualquier tarea del trabajo o del hogar. 

 

OW-7: Caminar 
0. No tengo dolor al caminar 
1. Tengo algún dolor al caminar, pero aún así puedo caminar las distancias 

exigidas normales para mí 
2. El dolor me impide caminar largas distancias 
3. El dolor me impide caminar distancias moderadas 
4. El dolor me impide caminar incluso distancias cortas 
5. El dolor me impide caminar en absoluto. 

 

OW-8: Sentarse 
0. Sentarme no me causa ningún dolor 
1. Me siento tanto tiempo como sea necesario, siempre que pueda elegir dónde me 

siento 
2. El dolor me impide sentarme más de una hora 
3. El dolor me impide sentarme más de media hora 
4. El dolor me impide sentarme más de 10 minutos 
5. El dolor me impide sentarme en absoluto. 

 

OW-9: Estar de pie 
0. Puedo estar de pie tanto como quiera sin que aumente el dolor 
1. Puedo estar de pie tanto como quiera, pero el dolor aumenta con el tiempo 
2. El dolor me impide estar de pie más de una hora 
3. El dolor me impide estar de pie más de media hora 
4. No puedo estar de pie más de 10 minutos sin que aumente el dolor 
5. Evito ponerme de pie porque me aumenta el dolor inmediatamente. 

 

OW-10: Dormir 
0. No tengo dolor cuando estoy en la cama 
1. Tengo dolor en la cama, pero no me impide dormir bien 
2. Debido al dolor, por la noche sólo duermo tres cuartas partes de mi cantidad 

normal 
3. Debido al dolor, por la noche sólo duermo la mitad de mi cantidad normal 
4. Debido al dolor, por la noche sólo duermo la cuarta parte de mi cantidad normal 
5. El dolor me impide dormir completamente 
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Disability Rating Index: 

Además del cuestionario Oswestry, hemos usado un test simple y corto: el 

Disability Rating Index (DRI) desarrollado en 1994, para comprobar si este test, de 

aplicación más ágil y simple, podría sustituir en futuro estudios, a escalas de 

discapacidad ya validadas, pero complejas en el manejo clínico habitual. 

El DRI es un instrumento clínico desarrollado por Erik Spangfort, un cirujano 

ortopédico especializado en problemas de raquis y orientado a la Rehabilitación. Su 

objetivo era crear un instrumento de valoración clínica de fácil interpretación, adecuado 

para la  valoración clínica de pacientes con dolor lumbar, cervical y de hombro y 

suficientemente sensible para detectar cambios importantes en la discapacidad de los 

pacientes. Este índice de discapacidad ha sido aplicado y desarrollado en varias 

unidades de ortopedia y rehabilitación suecas (Salén, 1994). 

Se trata de un cuestionario con 12 preguntas, a cada una de las cuales se 

responde usando una escala analógico-visual (desde “sin dificultad” hasta “imposible”). 

Como es habitual en las escalas analógico visuales se mide la distancia desde el cero de 

cada línea hasta el punto marcado por el paciente. Las medidas se suman para obtener 

una puntuación global, en forma de porcentaje respecto a la longitud total disponible en 

las escalas analógico-visuales. 
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AFECTACION FUNCIONAL - DISABILITY RATING INDEX 

¿Cómo maneja usted las siguientes actividades? 
 
1. Vestirse:        0______________________4 

2. Caminar fuera de casa:          0______________________4 

3. Subir escaleras:                     0______________________4 

4. Estar sentado largo tiempo   0______________________4 

5. Estar de pie inclinado sobre el fregadero  0______________________4 

6. Llevar un bolso:     0______________________4 

7. Hacer la cama:    0______________________4 

8. Correr:      0______________________4 

9. Trabajo ligero     0______________________4 

10. Trabajo pesado    0______________________4 

11. Levantar objetos pesados   0______________________4 

12. Participar en ejercicios o deportes: 0______________________4 

0= sin dificultad, 4= imposible 
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3.- ANÁLISIS DE LOS DATOS  

Los datos se han registrado a través de un cuestionario, con el que se han 

recogido los datos previamente expuestos, para cada paciente. 

Estos datos se han grabado y procesado usando el programa informático Epi Info 

(Dean, 1996). 

Para comprobar la asociación entre variables se han usado los tests estadísticos 

habituales: 

• t de Student para la comparación de medias entre dos grupos 

• test de ANOVA para la comparación de medias entre más de dos grupos 

• Chi 2 para la asociación de variables categóricas 

• Coeficiente de correlación para la asociación de variables contínuas 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

V. RESULTADOS



V. Resultados 

 64 

1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 

1.1. EDAD Y SEXO 

La muestra estudiada está constituída por 51 pacientes con el diagnóstico de 

espondilolistesis, no operados, incluídos en su mayoría en una lista de espera quirúrgica.  

De ellos, 29 son mujeres (56’9%) y 22 varones (43’1%). La edad oscila entre 18 y 76 

años, con una media de 49’8 años y una desviación típica de 15’2 años. La distribución 

por edad se muestra en la figura 15. 
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Figura 15. Distribución según grupos de edad quinquenales. 

Obsérvese la distribución que resulta al explorar la edad en ambos sexos (figura 

16). En efecto, las mujeres tienen una edad promedio de 53’9 (mínimo 30 y máximo 

76), mientras que los varones tienen una edad promedio significativamente menor, de 

44’4 (mínimo 18 y máximo 73).  En conjunto, hay más varones en los de 55 años o 

menos, y de las mujeres en los mayores de dicha edad. Como se verá más adelante, 

estas diferencias entre ambos sexos tienen relación con la etiología. 
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Figura 16. Distribución por edad y sexo. 

1.2. ASPECTOS LABORALES 

1.2.1. Profesión según demanda sobre la columna lumbar 

Hemos categorizado la profesión de los sujetos en 3 grupos según la demanda que 

su actividad laboral ocasiona sobre la columna. Así, los del primer grupo sufren escasa 

demanda sobre la columna en su ocupación habitual (por ejemplo, contables); los del 

segundo grupo soportan una sobrecarga moderada (amas de casa, maestros-as); y los del 

tercer grupo son pacientes que realizan habitualmente esfuerzos intensos con la columna 

lumbar (agricultores, trabajadores de la construcción). Dichos grupos se distribuyen de 

la siguiente forma (figura 17): 
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Figura 17. Distribución de la profesión según su demanda sobre la columna lumbar. 
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1.2.2. Situación laboral 

La  valoración de la situación laboral en el momento del estudio revela que más 

de la mitad de los pacientes estaban laboralmente activos en el momento del estudio 

(figura 18). Sólo un tercio de los pacientes estaban lo suficientemente discapacitados 

para estar en situación de ILT o ILP. Hemos incluido a los jubilados en el grupo de los 

discapacitados, aunque alguno podía estarlo por la edad o por otra patología. Hay casos 

dudosos que sufren espondilolistesis degenerativa y, además, artrosis de otra 

localización como artrosis de cadera o rodilla, que hacen difícil conocer el motivo real 

de la discapacidad. 
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Figura 18. Distribución según situación laboral. 

1.2.3. Episodios de ILT en el último año 

La valoración del número de episodios de Incapacidad Laboral Transitoria (ILT) 

muestra que hasta un 62% de los pacientes no habían tenido ningún episodio de ILT en 

el último año, un 27% habían tenido un único episodio, un 8% dos episodios y un 4% 

estaba inactivo en el momento del estudio (figura 19). Todo ello indicando, de nuevo, 

una afectación laboral relativamente escasa por esta patología, al menos en la muestra 

estudiada. 
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Figura 19. Episodios de Incapacidad Laboral Transitoria en el último año. 

2. CLINICA DOLOROSA 

2.1. DURACIÓN DE LA HISTORIA CLÍNICA 

Al interrogar a los pacientes sobre el tiempo de síntomas hasta el momento de la 

valoración (en meses), se obtiene un rango de respuestas muy amplio, con un mínimo 

de 4 meses y un máximo de 40 años, y con una distribución asimétrica que se centra en 

una mediana de 7 años (figura 20). Al comprobar la diferencia en la evolución clínica en 

los dos grupos etiológicos más importantes, vimos que las degenerativas han tenido una 

evolución ligeramente más prolongada que las ístmicas, de forma no significativa. 
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Figura 20. Distribución según longitud de la historia de dolor. 

2.2. SÍNTOMA CONDUCTOR: LUMBAGO O CIÁTICA 

El síntoma conductor o predominante fue el dolor lumbar en un 84% de los casos, 

y la ciática sólo en un 16% (figura 21). 
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Figura 21. Distribución según el síntoma conductor o predominante. 

2.3. CLAUDICACIÓN 

Ocho pacientes (un 16%) refirieron, de forma añadida al lumbago o a la ciática, 

una claudicación neurógena al poco de iniciar la marcha, que aparecía a una distancia de 
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entre 40 y 300 metros de empezar a caminar (mediana de 75 metros). La claudicación se 

presentó en 5 de los 16 casos de espondilolistesis degenerativa (un 30%), y en 3 de los 

30 pacientes con espondilolistesis de etiología ístmica (un 10%), diferencia que fue casi 

significativa con p<0’08. 

2.4. TOMA DE MEDICACIÓN 

En cuanto a la toma de medicación para el dolor producido por la patología en 

estudio, la muestra se distribuye de forma variable, de tal forma que más del 50% de los 

pacientes no toman medicación o lo hacen de forma ocasional, y un 30% lo hace 

diariamente (figura 22). 
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Figura 22. Frecuencia de toma de medicación. 

2.5. DOLOR REGISTRADO CON ESCALA ANALÓGICO-VISUAL 

La valoración del dolor resulta siempre difícil pero la Escala Analógico-Visual 

(EAV) es la más utilizada para tal fin. Sin embargo su interpretación, al menos de forma 

aislada, no resulta sencilla, porque no existe un punto de corte que distinga una dolor 

leve de moderado o de intenso. Los pacientes expresaron el dolor, según esta escala, en 

la forma siguiente (figura 23): 
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Figura 23. Distribución según medida del Dolor con Escala Analógico Visual. 

3. VALORACIÓN FUNCIONAL 

3.1. OSWESTRY 

Para valorar la discapacidad producida por el dolor en esta patología, hemos 

utilizado la escala de Oswestry para discapacidad por dolor lumbar, que es sin duda la 

más citada en la literatura. 

Los valores mínimo y máximo posibles en esta escala son de 0 a 100.  Además, es 

posible agrupar los valores en rangos de 20 en 20: 

• Mínima: 0-20. 

• Moderada: 20-40. 

• Grave: 40-60. 

• Muy grave: 60-80. 

• Encamamiento: 80-100. 

En los pacientes del estudio, se observa que el mínimo valor es de 0, y el máximo 

de 82, con un promedio de 40’4.  La agrupación en las categorías mencionadas produce 

los siguientes resultados (figura 24): 
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Figura 24. Índice de Discapacidad de Oswestry. 

3.2. DISABILITY RATE INDEX 

Adicionalmente, se ha pasado a todos los pacientes la escala de discapacidad 

“Disability Rating Index” (DRI), de aplicación más simple, con la finalidad de 

comprobar la concordancia entre ambas maneras de medir la discapacidad. 

El DRI puede presentar valores entre 0 y 5.  En la muestra, el valor mínimo 

encontrado fue de 0’1, y el máximo de 3’4, con un promedio de 1’9 (desviación típica 

0’8). 

El DRI puede categorizarse de la siguiente manera (figura 25): 

• Mínima: 0-1. 

• Moderada: 1.1-2. 

• Grave: 2.1-3. 

• Muy grave: 3.1-4. 

• Encamamiento: 4.1-5. 
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Figura 25. Disability Rate Index. 

3.3. CORRELACIÓN ENTRE ODI Y DRI 

Dado que ambas escalas se supone van a dirigirse a medir el mismo factor, se ha 

comprobado la correlación, que ha resultado ser excelente (índice de correlación de 

0’83), que además fue muy significativa (p < 0’01). (Figura 26.) 
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Figura 26. Correlación entre Índice de Discapacidad de Oswestry y Disability Rate 
Index. 



V. Resultados 

 73 

4. VALORACIÓN SUBJETIVA DEL EXAMINADOR 

Para este estudio, hemos realizado para cada paciente una valoración subjetiva, 

realizada por el médico observador, categorizando a los pacientes en tres grupos según 

la indicación quirúrgica propuesta: 

• no indicación quirúrgica 

• indicación quirúrgica dudosa 

• indicación quirúrgica clara 

A la hora de cumplimentar esta variable, el médico observador había recogido 

previamente la historia clínica, el exámen neurológico, los valores del dolor referido 

según EAV, las escalas de discapacidad y el resto de las variables de la encuesta clínica. 

Naturalmente, esta variable no tiene un valor absoluto.  Sin embargo, pensamos 

que tiene mucho interés dado que es el “resumen mental” que normalmente hace el 

médico, antes de sugerir un determinado tratamiento.  Este tipo de valoración ha sido 

utilizado previamente (Brox, 2003). 

Los pacientes se agrupan, según esta variable, tal como muestra la figura 27. 
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Figura 27. Valoración subjetiva del examinador. 

Hemos relacionado la variable “valoración subjetiva del examinador” con los 

distintos niveles de la escala de Oswestry, agregando estos valores en tres niveles con 

un número aproximadamente igual de pacientes en cada nivel.  Esto nos permite 
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correlacionar los hallazgos de ambas variables y determinar una correlación 

estadísticamente muy significativa (tabla VII, figura 28). 

Oswestry \ Valoración 1 2 3 Total 
1 18 5 0 23 
2 5 8 4 17 
3 0 6 5 11 

total 23 19 9 51 
p < 0’0001     

Tabla VII. Correlación entre Oswestry y Valoración subjetiva del examinador. 
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Figura 28. Correlación entre Oswestry y Valoración subjetiva del examinador. 

5. DESCRIPCIÓN DE LA PATOLOGÍA LUMBAR 

5.1. ETIOLOGÍA DE LA ESPONDILOLISTESIS 

En la clasificación de las espondilolistesis según su etiología (figura 29), se 

observa un claro predominio de la espondilolistesis ístmica, que constituye un 58’2% de 

los casos. El siguiente tipo más frecuente lo forman las degenerativas, que suponen un 

31’4% de los pacientes. Las congénitas y las post-quirúrgicas constituyen una pequeña 

parte de la muestra, 7’8% y 2% respectivamente. 
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Las 4 congénitas y la única postquirúrgica no permiten el análisis estadístico de 

estos dos grupos.  Sin embargo, éste puede realizarse en los dos grupos, degenerativa y 

ístmica, que además son las de mayor interés clínico (ver más adelante). 
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Figura 29. Distribución según etiología de la espondilolistesis. 

En el análisis de la distribución del tipo de listesis según los grupos de edad, y tal 

como era de esperar, las de tipo congénito afectan a pacientes más jóvenes con una 

media de edad de 33’5 años, las ístmicas tienen una edad promedio de 43’4 años, y las 

degenerativas afectan a una población de mayor edad, cuya media se sitúa en 64’3 años. 

Estas diferencias son muy significativas (p<0’000001). 

5.2. NIVEL DE LA ESPONDILOLISTESIS 

Como era de esperar, la gran mayoría de los casos se produce en los dos niveles 

inferiores (L5-S1 y L4-5). Encontramos sólo un caso de afectación del nivel L3-4. 

(Figura 30.) 
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Figura 30. Distribución de las espondilolistesis por Nivel anatómico. 

La distribución de los casos de acuerdo con el Nivel afectado y la Etiología de 

espondilolistesis, tomando ambas variables conjuntamente, muestra los resultados 

esperados, con un predominio de la etiología ístmica en el nivel L5-S1 y un predominio 

de las degenerativas en el nivel L4-5. Las congénitas están todas en el nivel L5-S1, y la 

única post-quirúrgica en el L4-5 (figura 31). 
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Figura 31. Distribución según nivel anatómico y etiología. 

En tres de los casos se constató que la vértebra L5 estaba asimilada al sacro. En 

estos 3 casos, la espondilolistesis apareció en el nivel L4-5, es decir en el primer 

semento móvil, también llamado “disco charnela”. La descripción de estos tres casos es 

la que sigue: 
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• Mujer de 61 años, con espondilolistesis de tipo degenerativo, con dolor 

lumbar como síntoma predominante. 

• Mujer de 68 años con espondilolistesis degenerativa con dolor ciático 

como síntoma conductor. 

• Varón de 43 años con espondilolistesis ístmica y dolor lumbar y presencia 

de hernia discal lumbar que motivó ILT y cirugía. 

5.3. PATOLOGÍA ASOCIADA 

En cuanto a las otras patologías, y atendiendo exclusivamente a los estudios de 

imagen, se ha observado la presencia de hernia discal (6 casos), de estenosis de canal (6 

casos) o de ambas (en un caso). 

 

  

Figura 32: Espondilolistesis L4-5 de etiología degenerativa, con estenosis de canal 
marcada. 

   

Figura 33: Espondilolistesis L5-S1 de etiología ístmica, con canal ancho (sin estenosis). 

Se observa en la figura 34 que la mayoría de las hernias discales aparecen en el 

nivel L5-S1 y la mayoría de las estenosis en el nivel L4-5. 
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Figura 34. Hernia de disco y Estenosis de canal según el Nivel de la espondilolistesis. 

En único caso de hernia discal del nivel L4-5, la vértebra L5 estaba asimilada al 

sacro, por lo que la hernia se dio, realmente, y al igual que en el resto de los casos con 

hernia, en el primer segmento móvil inferior. 

6. MEDIDAS DE IMAGEN 

6.1. DESPLAZAMIENTO 

La medición del desplazamiento anteroposterior en la radiografía neutra, medido 

en porcentaje respecto al cuerpo vertebral de la vértebra inferior, es la medida utilizada 

habitualmente para definir el grado de listesis.  En el conjunto de la serie se obtuvo un 

desplazamiento medio de 21’6% (desviación estándar 8’8%, mínimo 0%, máximo 

40%). 

Expresado en términos de la clasificación de Meyerding, esto significa que el 66% 

de los casos presentaba una espondilolistesis Grado I, y un 34% de los casos un Grado 

II. Ningún caso de nuestra serie presentaba Grados III o IV. (Figura 35a.) 

Los grados de desplazamiento de la flexión y la extensión medidos en radiografías 

ortostáticas, cambian de manera llamativamente escasa, con poca significación 

estadística (p=0’06) para la diferencia entre flexión y extensión.  Por el contrario, la 
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comparación de las medias de desplazamiento entre flexión y decúbito (22’6% y 12’8% 

de desplazamiento respectivamente) muestra una diferencia muy grande con una gran 

significación estadística (p<0’000001). 
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Figura 35. Grado de 
espondilolistesis en las 
distintas posiciones. 
 
a. Radiografía neutra. 
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b. Radiografía en 
flexión. 
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c. Radiografía en 
extensión. 
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d. Decúbito (TAC o 
RM). 
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6.2. RANGO DE DESLIZAMIENTO 

El Rango de Deslizamiento (RDD) resulta de restar el desplazamiento en dos 

proyecciones. Concretamente el rango de movimiento flexión-extensión es el usado en 

la bibliografía para establecer los límites de inestabilidad de un segmento móvil (White 

y Panjabi, 1990). Observamos que el RDD flexión-extensión promedio en este estudio 

es de 5’4%. Sin embargo al introducir la variable “desplazamiento en decúbito”, el 

RDD resultante flexión-decúbito se eleva hasta un 9’8% (tabla VIII). 

El RDD-Máximo lo definimos como la diferencia máxima de desplazamiento 

entre 2 de las 4 posiciones. Esta diferencia máxima incluyó siempre la posición de 

decúbito. 

Rangos de movimiento Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
Flexión - Extensión 1 20 5,44 4,432 

Flexión - Decúbito 
0 22 9,84 5,746 

Neutra - Extensión 0 18 3,93 3,907 
Flexión - Neutra 0 21 4,85 4,609 
Neutra - Decúbito 0 33 9,04 6,431 
Extensión - Decúbito 0 21 6,63 5,578 
Máximo 1 33 11,84 6,466 

Tabla VIII. Rangos de movimiento entre las cuatro posiciones (neutra, flexión, 
extensión, decúbito), y máximo. 

Si observamos la Figura 36, tomando como rango de desplazamiento las medidas 

flexión-extensión (figura 36a), sólo dos pacientes (el 4%) cumplen los criterios de 

inestabilidad definidos por White y Panjabi (1990). Si tomamos como rango de 

deslizamiento la flexión-decúbito (figura 36b), el número de pacientes “inestables” 

asciende a 12 (23’5%). Si consideramos el rango de desplazamiento máximo en cada 

caso (figura 36c), entonces el número de listesis inestables sube aún hasta 14 (27’4%). 

Así pues, la máxima sensibilidad se obtiene buscando el rango de desplazamiento 

máximo en cada caso. 
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Figura 36. Rango de 
deslizamiento, en 
porcentaje, entre las 
distintas posiciones.  En 
color oscuro si el rango es 
mayor del 15%. 
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b. Flexión - Decúbito. 
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c. Rango de desplazamiento 
máximo. 
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6.3. ANGULACIÓN 

En la figura 37 se muestra la distribución del ángulo entre las dos vértebras del 

segmento listésico, en las proyecciones neutra, flexión, extensión y decúbito supino. 

Como esperábamos, el ángulo del segmento estudiado, es ligeramente superior en 

flexión y disminuye en extensión. La media en decúbito suele ser un valor intermedio 

entre la medida en posición neutra y en extensión. 
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Figura 37. Ángulo en 
en las distintas 
posiciones. 
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b. Radiografía en 
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c. Radiografía en 
extensión. 
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d. Decúbito (TAC o 
RMN). 
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6.4. RANGO DE BASCULACIÓN 

De la misma forma que hemos definido el rango de deslizamiento sagital como la 

diferencia en el desplamiento entre flexión-extensión, flexión-decúbito y entre los dos 

valores mas altos de cada paciente, calculamos el Rango de Basculación angular (RDB), 

como la diferencia de angulos del segmento en estudio en las mismas proyecciones. 

Sólo un paciente presenta un RDB mayor de 22º, que es el criterio de inestabilidad 

propuesto por White y Panjabi (1990).  Este único paciente también cumplía el criterio 

de inestabilidad por deslizamiento máximo (figura 38). 
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Figura 38. 
Rango de 
movimiento 
angular entre 
Flexión y 
Extensión. 
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Extensión. 
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b. Flexión – 
Decúbito. 
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c. Rango de 
basculación 
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6.5. ÁNGULO INTERFACETARIO 

Hemos medido el ángulo interfacetario en la proyección axial de la RMN para 

valorar si existe relación, tal como se describe en la literatura, entre la apertura o cierre 

de dicho ángulo y la aparición de listesis. Los valores encontrados oscilan entre un 

mínimo de 23 y un máximo de 123 con una media de 85’2 º para el conjunto de niveles 

medidos, con una desviación típica de 27’0 (figura 39). 
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Figura 39. Ángulo interfacetario. 

La tabla IX muestra que el valor promedio del ángulo interfacetario es distinto 

para cada Nivel de espondilolistesis.  Esto simplemente concuerda con el hecho 

anatómico de que el ángulo interfacetario es mayor en los niveles inferiores. 

 n Promedio Desv est Mínimo Máximo 
L3-4 1 71 º 0 71 º 71 º 
L4-5 13 70 º 21 35 º 95 º 
L5-S1 28 92’8 º 27 23 º 125 º 

Tabla IX. Ángulo interfacetario en los distintos niveles de espondilolistesis.. 

No hemos podido demostrar la menor correlación entre el valor del ángulo y la 

cantidad de desplazamiento. 
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7. ESPONDILOLISTESIS DEGENERATIVAS E ÍSTMICAS 

  

Figura 40: Espondilolistesis ístmica L5-S1, estable (desplazamiento en flexión y en 
decúbito iguales). 

   
Flexión Extensión Decúbito 

Figura 41: Espondilolistesis degenerativa L4-L5, con escasa diferencia entre flexión y 
extensión, y con diferencia marcada entre flexión y decúbito (inestable). 

 

7.1. EDAD Y SEXO 

Tanto en la muestra estudiada como en la clínica habitual, los dos tipos más 

frecuentes y por tanto de mayor interés son las espondilolistesis ístmicas y las 

degenerativas. Esto nos permite hacer un estudio más detallado de ambas y comprobar 

si existen diferencias clínico-radiológicas entre las mismas. 

En primer lugar y como era de esperar las ístimicas se presentan en personas más 

jovenes (promedio 43 años, rango de 21 a 72 años) y las degenerativas en las de mayor 

edad (promedio 64 años, rango de 51 a 76 años). Esta diferencia es altamente 

significativa (p<0,000001) (figura 42, tabla X). 
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Figura 42. Distribución por grupos de edad quinquenales de las espondilolistesis 
degenerativas e ístmicas. 

Edad promedio desv típica mínimo mediana máximo n 

Degenerat. 64,3 7,7 51 63 76 16 
Ístmicas 43,4 11,9 21 41 72 30 
Diferencia 20,9      
Significación P<0,000001      

Tabla X. Espondilolistesis degenerativas e ístmicas según la longitud de la historia 
clínica (en meses). 

Si comparamos la distribución por sexos de las espondilolistesis ístmicas y las 

degenerativas, se observa un predominio del sexo femenino en las primeras. En las 

ístmicas hay, en cambio, una distribución homogénea por sexos (figura 43). 
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Figura 43. Distribución por Sexo de las espondilolistesis degenerativas e ístmicas. 
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7.2. DURACIÓN DE LA HISTORIA CLÍNICA 

En lo que se refiere al tiempo de evolución de los síntomas en el momento del 

estudio para los dos grupos comparados, las espondilolistesis degenerativas presentan 

una evolución clínica más larga en los síntomas, con una mediana de 9 años (rango de 

entre 18 y 480 meses), mientras las ístmicas tienen una evolución clínica más corta, con 

una mediana de 8 años (rango de entre 4 y 348 meses), si bien no de forma 

estadísticamente significativa (figura 44, tabla XI). 
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Figura 44. Distribución de las espondilolistesis degenerativas e ístmicas según la 
longitud de la historia clínica (en meses). 

Meses de historia promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 136,1 139,3 18 96 480 16 
Ístmicas 113,6 84,2 4 108 348 30 
Diferencia 22,5      
Significación N.S.      

Tabla XI. Espondilolistesis degenerativas e ístmicas según la longitud de la historia 
clínica (en meses). 

7.3 SÍNTOMA CONDUCTOR: LUMBAGO O CIÁTICA 

En el estudio del síntoma conductor en ambos tipos de espondilolistesis, se 

objetiva que el lumbago sigue siendo el síntoma predominante en ambos grupos, aunque 

la proporción de pacientes con lumbago es claramente mayor en los pacientes con 

espondilolistesis ístmica (p=0’01) (figura 45). 
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Figura 45. Distribución de las espondilolistesis degenerativas e ístmicas según el 
síntoma fundamental. 

7.4 DOLOR EXPRESADO CON ESCALA ANALÓGICO VISUAL 

El dolor expresado por los pacientes en la EAV en los portadores de 

espondilolistesis degenerativas es mayor (promedio 6’2) que en las ístmicas (promedio 

4’1), de manera muy significativa p=0’005. En particular, es de destacar que en las 

ístmicas algunos pacientes no manifiestan dolor usando la EAV, o bien se trata de un 

dolor muy escaso. Esto no ocurre en el caso de las degenerativas, que siempre 

manifiestan algún dolor (figura 46, tabla XII). 
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Figura 46. Distribución de las espondilolistesis degenerativas e ístmicas según el grado 
de dolor (EAV). 

Dolor (EAV) promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 6,2 1,7 3 6,5 9 16 
Ístmicas 4,1 2,5 0 5 10 30 
Diferencia 2,1      
Significación p=0,0048      

Tabla XII. Grado de dolor (EAV) en las espondilolistesis degenerativas e ístmicas. 

7.5 DISCAPACIDAD 

En cuanto a la discapacidad medida con la escala de Oswestry, de nuevo hay 

diferencias entre ambos grupos etiológicos.  Las espondilolistesis degenerativas tienen 

un Oswestry promedio de 45’7, mayor que las ístmicas, en el que esta variable es en 

promedio de 36,1. Esta diferencia de 9’5 puntos es casi significativa, con p=0’08 (tabla 

XIII). 

Oswestry promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 45,7 19,1 18 47 82 16 
Ístmicas 36,1 16,6 0 34 62 30 
Diferencia 9,6      
Significación p=0,084      

Tabla XIII. Grado de discapacidad (Oswestry) en las espondilolistesis degenerativas e 
ístmicas. 
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Lo mismo ocurre con la otra medida formal de discapacidad, el Disability Rate 

Index, que en las degenerativas es en promedio de 2’2 y en las ístmicas es de 1’8, con 

una p=0’08 (tabla XIV). 

Disability Rate Ind promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 2,3 0,7 1 2 3 16 
Ístmicas 1,8 0,9 0 2 3 30 
Diferencia 0,5      
Significación p=0,084      

Tabla XIV. Grado de discapacidad (DRI) en las espondilolistesis degenerativas e 
ístmicas. 

Por último, dentro de las medidas de dolor y discapacidad está la valoración de la 

indicación de cirugía hecha por el propio médico examinador, que se muestra en la 

figura 47 (p=0’05). 
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Figura 47. Distribución de las espondilolistesis degenerativas e ístmicas según la 
valoración subjetiva del examinador. 

7.6 DESPLAZAMIENTO 

A continuación analizamos las diferencias entre los dos grupos principales de 

espondilolistesis, en relación con las medidas radiográficas. 
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El grado de listesis en posición neutra es mayor en las espondilolistesis ístmicas 

de nuestro estudio. El promedio de listesis en las degenerativas es de 18%, y en las 

ístmicas llega a ser del 23’5% (p=0’047).  Las degenerativas presentan así un 13% de 

casos con un Grado II según la clasificación de Meyerding, mientras que en las ístmicas 

este porcentaje es del 46% (figura 48, tabla XV). 

Figura 48. Rango 
de deslizamiento, 
en porcentaje, en 
posición Neutra. 
En color oscuro si 
es mayor del 25% 
(grado II de 
Meyerding).  
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b. Ístmicas. 
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Desplazamiento Neutra promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 18,1 5,4 10 17 28 15 
Ístmicas 23,5 9,4 0 23 40 28 
Diferencia -5,4      
Significación p=0,048      

Tabla XV. Grado de desplazamiento en proyección neutra en las espondilolistesis 
degenerativas e ístmicas. 
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La diferencia entre ambos grupos etiológicos no es tan marcada al considerar el 

promedio del rango de deslizamiento en flexión (figura 49), que en ambos grupos 

(degenerativas e ístmicas) es de 22’8% sin que, por supuesto, haya diferencia 

significativa. 

Figura 49. 
Rango de 
deslizamiento, 
en porcentaje, 
en Flexión.  

a. Degenerati-
vas. 
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b.  Ístmicas. 
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Desplazamiento Flexión promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 22,8 6,9 14 25 38 15 
Ístmicas 22,8 9,7 6 22 48 30 
Diferencia 0      
Significación N.S.      

Tabla XVI. Grado desplazamiento en flexión en las espondilolistesis degenerativas e 
ístmicas. 
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La listesis en extensión sí presenta diferencias entre ambos grupos etiológicos. 

Las espondilolistesis degenerativas tienen en promedio una listesis en extensión de 

16’7%, y las ístmicas de 20’7%.  Esta diferencia, de un 4%, no llega a ser significativa 

(figura 50, tabla XVII). 

Figura 50. 
Rango de 
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en porcentaje, 
en Extensión.  
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b.  Ístmicas. 
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Desplazamiento Extensión promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 16,7 7,8 0 17 33 15 
Ístmicas 20,7 9,2 4 22 43 30 
Diferencia -4      
Significación N.S.      

Tabla XVII. Grado de desplazamiento en Extensión en las espondilolistesis 
degenerativas e ístmicas. 
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La reducción de la espondilolistesis en decúbito se observa tanto en las 

degenerativas (con un promedio de deslizamiento de 10’3%) como en las ístmicas (con 

un promedio de 13’6%), sin diferencia significativa entre ellas (figura 51, tabla XVIII). 

Figura 51. 
Rango de 
deslizamiento, 
en porcentaje, 
en Decúbito.  
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b.  Ístmicas. 
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Desplazamiento Decúbito promedio Desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 10,2 6,6 0 11 20 16 
Ístmicas 13,6 8,9 0 12 33 29 
Diferencia -3,4      
Significación N.S.      

Tabla XVIII. Grado de desplazamiento en Decúbito en las espondilolistesis 
degenerativas e ístmicas. 
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7.7 RANGO DE DESPLAZAMIENTO 

Hemos empleado el criterio de White y Panjabi (1990) para valorar el RDD entre 

flexión y extensión para cada caso.  Al examinar este rango en el grupo de las 

espondilolistesis degenerativas, observamos que tiene un promedio de 6’1%, mientras 

que en las ístmicas el promedio es de 2’1%.  Se trata de un promedio menor, pero sin 

embargo la mayor dispersión de los “rangos” en las ístmicas hace que sea en este grupo 

en el que aparecen los dos casos de “inestabilidad” (según el criterio de White y 

Panjabi).  La diferencia entre ambos grupos etiológicos es significativa con p=0’04. 

(Figura 52, tabla XIX). 

Figura 52. 
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b.  Ístmicas. 
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RDD FE promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 6,1 4,4 -3 7 14 15 
Ístmicas 2,1 6,5 -14 2 20 30 
Diferencia 4      
Significación p=0,038      

Tabla XIX. Rango de desplazamiento flexión-extensión en las espondilolistesis 
degenerativas e ístmicas. 
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Usando a continuación el criterio más sensible de “inestabilidad”, consistente en 

medir el rango de desplazamiento máximo, encontramos que el mismo es de 11’8 `para 

toda la serie. Este rango es en las degenerativas de 13’1 y en las ístmicas de 11’6.  

Podríamos decir por tanto que las ítmicas están más desplazadas pero se mueven menos. 

Figura 53. 
Rango de 
desplaza-
miento máximo. 
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b.  Ístmicas. 
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RDD Máximo promedio desv típica mínimo mediana máximo n 
Degenerativas 13,1 4,2 5 14 20 15 
Ístmicas 11,6 7,7 1 10 33 30 
Diferencia 1,5      
Significación N.S.      

Tabla XX. Rango de desplazamiento máximo en las espondilolistesis degenerativas e 
ístmicas. 
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8. OTRAS PATOLOGÍAS CONCOMITANTES 

Al explorar la influencia de los factores “anatómicos” de la espondilolistesis 

(desplazamientos, rangos de movimiento, ángulos y basculación) en el dolor y la 

discapacidad, es preciso investigar la influencia que puedan tener otros factores.  

Específicamente, es preciso valorar la influencia de las otras patologías concomitantes. 

De dichas patologías, al contar con imágenes de cada paciente hemos podido comprobar 

objetivamente la existencia de hernia de disco y estenosis de canal. 

La presencia de estas “otras patologías” se relacionó con el sexo, la edad, el 

síntoma conductor y la duración de los síntomas, sin encontrar ninguna correlación. 

Por el contrario, los enfermos “con otra patología” expresan más dolor con la 

EAV y más discapacidad en el Oswestry y en el DRI. 

Dolor EAV promedio Desv típica mínimo mediana máximo n 
Sin otra pat 4,7 2,7 0 5 10 41 
Con otra pat 6 1,3 4 6 8 10 
Diferencia -1,3      
Significación N.S.      

Tabla XXI. Grado de dolor (EAV) en las espondilolistesis con y sin “otra patología”. 

Oswestry Dis Ind promedio Desv típica mínimo mediana máximo n 
Sin otra pat 38,3 18,6 0 34 82 41 
Con otra pat 48,9 14,8 26 50 73 10 
Diferencia -10,6      
Significación p=0,10      

Tabla XXII. Oswestry en las espondilolistesis con y sin “otra patología”. 

Disability Rate Ind promedio Desv típica mínimo mediana máximo n 
Sin otra pat 1,9 0,9 0 2 3 40 
Con otra pat 2,3 0,5 2 2 3 9 
Diferencia -0,4      
Significación p=0,065      

Tabla XXIII. Disability Rate Index en las espondilolistesis con y sin “otra patología”. 
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9. RANGO DE DESPLAZAMIENTO – DOLOR Y DISCAPACIDAD 

E relevante destacar que no existe ninguna relación entre el porcentaje de 

desplazamiento (el grado de listesis en definitiva) y el dolor (según EAV) ni la 

discapacidad (Oswestry).  De la misma forma es importante resaltar que tampoco existe 

relación aparente entre el RDD máximo y el dolor en EAV ni con la discapacidad 

medida según las escalas ya estudiadas (figura 54). 
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Figura 54. Relación entre Rango de desplazamiento máximo (RDD Máx) y Dolor 
(EAV), y entre RDD Máx y Discapacidad (Oswestry). No hay correlación 
significativa.
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1. RESUMEN 

Hemos analizado 51 pacientes con espondilolistesis extraídos de una lista de 

espera quirúrgica y por tanto propuestos para intervención de su espondilolistesis, sin 

otros criterios de exclusión que los expuestos en el capítulo de Material y Métodos; es 

decir, se excluyeron únicamente aquellos a los que no se pudo entrevistar o que, por 

algún motivo, no tenían estudios de imagen. 

De cada paciente se han obtenido datos de tres categorías: filiación, clínicos 

(dolor, escalas de incapacidad) y de imagen con las correspondientes mediciones de 

desplazamiento y ángulos. 

2. DATOS CLÍNICOS 

2.1. TIPOS DE ESPONDILOLISTESIS (ETIOLOGÍA) 

Hemos encontrado, al analizar los distintos tipos de espondilolistesis, que no 

existen en nuestra serie casos en edad infantil o en la adolecencia, lo cual indica o bien 

que no se han diagnosticado, o bien que han sido operados más precozmente y por tanto 

no están en lista de espera.  Esto hace suponer que las espondilolistesis congénitas 

pueden estar infra-representadas en la serie, con sólo 4 casos (7’8%). 

Se observa un predominio de la espondilolistesis de tipo ístmico sobre las 

degenerativas (30/16). Es previsible que, al aumentar la edad de la población y al 

incrementarse las posibilidades de la cirugía, el porcentaje de espondilolistesis 

degenerativas aumente en el futuro. 

En cuanto al grado de listesis (de acuerdo a la clasificación en cuatro grados 

propuesta por Meyerding), se observa que hay 66 % de grado I y 34 % de grado II, 

indicando que nuestra serie está integrada por casos leves y moderados en lo que se 

refiere al grado de desplazamiento. 
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2.2. ASPECTOS LABORALES 

Poco se puede decir de la profesión en esta muestra. Sólo tienen trabajo que 

supone una sobrecarga intensa sobre la columna lumbar un porcentaje pequeño (28%).  

A los otros dos grupos, de sobrecarga lumbar ligera y moderada, les corresponde un 

14% y un 58% respectivamente. 

Respecto a la situación laboral, llama la atención el hecho de que el 59% están 

laboralmente activos, y que el 62% no había tenido ninguna baja laboral, por lumbago o 

ciática, en el último año. Como veremos más adelante, este dato apoya la idea de que 

cerca de dos tercios de los pacientes tenían síntomas leves que no impedían su actividad 

laboral. Parece desprenderse de estos datos que en la selección de los pacientes 

intervienen otros criterios que los clínicos. 

Se analizó la población teóricamente activa de menos de 66 años, sin encontrar 

diferencias en porcentaje de la afectación de capacidad laboral en los dos grupos 

principales de espondilolistesis (ístmicas y degenerativas) 

2.3. DURACIÓN Y TIPO DE LOS SÍNTOMAS 

La duración de la historia clínica osciló entre 4 meses y 40 años, con una mediana 

de 7 años. Esta duración no mostró relación con la etiología, la intensidad del dolor ni la 

discapacidad. 

El síntoma conductor fue el lumbago de manera muy predominante (84%), con 

ciática sólo en 16% de los casos. En las espondilolistesis ístmicas, el cociente 

lumbago/ciática fue de 29/1, y en las degenerativas de 11/5 (diferencia significativa con 

p=0'01). 

El síntoma “claudicación” se añadió en sólo 8 casos.  Es proporcionalmente más 

frecuente en las espondilolistesis degenerativas (5 de 16, es decir un 31%) que en 

ístmicas (3 de 30, es decir un 10%), diferencia que es significativa (p=0'08). Una 

explicación plausible es que en las degenerativas se conserva el arco posterior y se 

produce compresión desde atrás debida a la hipertrofia artrósica de las facetas, lo cual 
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supone un factor añadido de estenosis. En las ístmicas el arco posterior queda en 

situación posterior sin producir compresión. 

Podríamos concluir que las espondilolistesis degenerativas se asocian de manera 

significativa (p<0’05) con más ciática y más claudicación que las ístmicas (tabla 

XXIV). 

 Ístmicas Degenerativas 
Lumbago 29 11 
Ciática 1 5 
Claudicación 3 5 

Tabla XXIV. Síntomas en las espondilolistesis ístmicas y degenerativas. 

2.4. DOLOR 

En cuanto al dolor expresado a través de la escala analógico visual (EAV), 

debemos recordar que esta escala tiene un uso amplio en la literatura, en la que se 

considera especialmente útil en seguimiento del dolor (Möller, 2000). 

La distribución del dolor expresado por esta variable es simétrica en torno a un 

promedio de 5, siendo así que la escala tiene un mínimo de 0 y un máximo de 10.  Esta 

distribución se asemeja mucho a la obtenida en pacientes portadores de enfermedad 

reumática, como en el estudio de una serie de 317 pacientes con dolor artrósico en la 

que se obtuvo una media de 4'26 (desv. est. 3'41) (González, 1995). 

Al distinguir la espondilolistesis según su etiología, observamos que las 

degenerativas tienen un promedio de dolor de 6’2 y las ístmicas de 4’1, diferencia que 

es significativa con p = 0’0048. 

Al estudiar la toma de medicación, se observa que más de la mitad de los 

pacientes (57%) no han tomado, en el año previo, ninguna medicación para el dolor o 

bien sólo la han tomado de manera ocasional. El 30% han usado medicación 

diariamente. Al separar los grupos etiológicos, se aprecia que más pacientes con 

espondilolistesis degenerativa toman medicación, lo cual concuerda con que los 

portadores de espondilolistesis ístmica tienen menos dolor (EAV). En concreto, 7 de 21 
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ístmicos (un 33%) y 8 de 15 degenerativos (53%) toman medicación de manera semanal 

o diaria, aunque las diferencias no llegan a ser significativas. 

2.5. DISCAPACIDAD 

Se ha valorado el grado de discapacidad en cada paciente usando para ello el test 

de Oswestry, que permite situar a cada paciente en una escala de 0 a 100.  En conjunto, 

el promedio para esta variable en nuestra serie ha sido de 40’4, con un mínimo de 0 y un 

máximo de 82. Al desagregar según la etiología, se observa en las espondilolistesis 

degenerativas un promedio discapacidad de 45’7, significativamente mayor que en las 

ístmicas en las que el promedio fue de 36’1 (p=0’084). 

Se empleó también el test de discapacidad “Disability Rate Index”, que puede 

adoptar valores entre 0 y 5, y que para nuestra serie arrojó un promedio general de 1’9 

(mínimo 0’1 y máximo 3’4).  Desagregando por grupos etiológicos, el DRI fue de 2’3 

para las degenerativas y de 1’8 para las ístmicas, de nuevo de manera significativa 

(p=0’084). 

Debemos mencionar en este punto que la correlación entre ambas escalas 

(Oswestry y Disability Rate Index) es excelente (índice de correlación 0'83, p<0'01), 

siendo el DRI más sencillo de aplicar en nuestra experiencia. Esta correlación ha sido 

realizada también en 1994 por Salén con resultados muy similares. 

2.6. VALORACIÓN SUBJETIVA DEL EXAMINADOR 

En cuanto a la valoración hecha por el examinador, ya comentamos las 

limitaciones de esta variable dada la subjetividad de esta medición. Cabe argumentar, 

sin embargo, que todo lo relacionado con las patologías cuyo síntoma fundamental es el 

dolor, tiene un fuerte componente subjetivo. 

Por otro lado, y a favor de su uso, está el hecho de que en la práctica clínica la 

toma de la decisión sobre la conveniencia o no de operar a un enfermo, o incluso de 

tomar una actitud espectante, se toma normalmente por el médico, de forma subjetiva y 

habitualmente con menos datos que los aquí utilizados. 
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En este contexto, resulta interesante que en una serie de 51 enfermos pendientes 

de cirugía haya casi una mitad de ellos (45%) en los que la intervención no aparece 

justificada por el grado de dolor o discapacidad del enfermo, y que sólo en un 18% 

parecía existir una clara indicación para la cirugía – repetimos – exclusivamente desde 

el punto de vista del dolor o la discapacidad, quedando algo más de la tercera parte 

(37%) con una indicación dudosa. 

Esto concuerda con los datos anteriormente mencionados de un 59% de pacientes 

laboralmente activos, que toman poca o ninguna medicación, y con dolor moderado 

(expresado a través de EAV). 

Por último, la existencia de distintos grados de afectación dolorosa en pacientes 

aparentemente con la misma patología hace recordar las cifras "poblacionales" en que se 

habla de presencia de algún grado de espondilolistesis en un 4-6% de la población.  Esto 

haría pensar en un "espectro de patología" bastante variable en cuanto a la 

manifestación dolorosa. Fredrickson (1984) ya resumió que la espondilolistesis afecta a 

un 5% de la población, un 20-25% de los portadores presenta síntomas que los llevan al 

médico, y un 20-25% de los que presentan algún tipo de síntomas requieren tratamiento 

quirúrgico. 

3. IMAGEN 

El concepto de espondilolistesis se inició esencialmente como un concepto 

radiográfico, en el que se incluyen componentes estáticos y dinámicos. 

Por un lado, se define el grado de espondilolistesis, estáticamente, teniendo en 

cuenta el desplazamiento radiográfico sagital en posición ortostática. 

Los estudios dinámicos, realizados también en ortostatismo, preferentemente en 

flexión y extensión máximas, introdujeron el concepto de rango de desplazamiento, 

para expresar la movilidad antero-posterior del segmento. 

En estas medidas, es muy difícil determinar con precisión el criterio de 

normalidad, contrapuesto al de inestabilidad, en la flexoextensión en un paciente 
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determinado. Entre otras cosas, el grado de movilidad que deberíamos considerar 

“normal” está influenciado por el nivel, por la edad, posiblemente por el sexo y el 

origen étnico, y por otras características no bien conocidas (Vogt, 2003). Piénsese 

también en las “subluxaciones cervicales” en las radiografías dinámicas en niños. 

Aún así, se han intentado establecer criterios que delimiten los movimientos 

considerados normales de aquellos que pueden considerarse como movimientos de un 

segmento inestable. En el libro de White y Panjabi se especifican criterios basados en 

múltiples mediciones y en la experiencia personal de los autores, criterios que se 

aceptan, a falta de otros mejores, en la bibliografía. 

El conocido criterio de “4’5 mm de desplazamiento” o, para tener en cuenta la 

magnificación radiográfica,  “15% de rango de desplazamiento en flexo-extensión” 

supone que un segmento es inestable cuando el segmento superior se desplaza de hecho 

un mínimo de 15% del diámetro sagital de la vértebra inferior. 

A este respecto, conviene mencionar que existen otros criterios de patología, 

menos aceptados, como pueda ser el de 6 mm de traslación sagital (Schaffer, 1990). 

Algunas observaciones aisladas en la bibliografía sugieren que puede haber en 

realidad rangos de movimiento mayores que los obtenidos con las medidas de flexo-

extensión tomadas en ortostatismo (Bango, 2003).  Esas observaciones de la bibliografía 

coinciden con algunas observaciones nuestras en las que se han visto inesperadas 

reducciones del grado de espondilolistesis cuando se obtienen los valores en decúbito 

supino, tal como ocurre en las radiografías tomadas en dicha posición o, como ocurre 

siempre hasta ahora y en nuestro medio, con la TAC y la RMN (figura 55). 
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Flexión Extensión Decúbito 

Figura 55: Reducción del grado de espondilolistesis en decúbito. 

Ello condujo a incluir de forma sistemática en nuestro estudio tanto los 

desplazamientos y ángulos determinados en ortostatismo, como los obtenidos en 

decúbito supino. Al menos en esta serie, la posición en decúbito supino reduce 

siempre el grado de desplazamiento. 

En nuestro estudio hemos obtenido 3 rangos de desplazamiento que a nuestro 

juicio merecen valorarse: 

• el rango de desplazamiento en flexo-extensión (RDD-FE), único utilizado en la 

bibliografía para medir la inestabilidad. 

• el rango de desplazamiento en flexión-decúbito (RDD-FD), que en principio 

debería expresar la diferencia entre el máximo desplazamiento (flexión) con el 

mínimo (decúbito). 

• el tercer rango a considerar surgió de la observación de que había casos con 

medidas paradójicas en los que el mayor rango de desplazamiento (RDD-Máx) 

no se obtenía entre el decúbito y la flexión sino entre decúbito y extensión, dado 

que la flexo-extensión ortostática había dado resultados paradojicos. 

Con estas definiciones, el promedio de desplazamiento fue, en el RDD-FE de 

5’4%, en el RDD-FD de 9’8%, y en el RDD-Máx de 11’8%. 

Como vemos, y si sólo atendemos a los valores promedio, el conjunto de las 

espondilolistesis no puede considerarse inestable según el criterio de White y Panjabi 

del 15%. 
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Naturalmente, procede hacer un análisis más pormenorizado de estas cifras.  A tal 

efecto, se agruparon las mediciones de los RDD-Máx en tramos de 5% (figura 56, que 

es repetición de la figura 36). 
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Figura 56 (repetición de la 
figura 36). Rango de 
deslizamiento, en 
porcentaje, entre las 
distintas posiciones.  En 
color oscuro si el rango es 
mayor del 15%. 
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Lo primero que destaca al comparar las figuras es que el método utilizado 

incluyendo mediciones en decúbito produce valores de rango de desplazamiento 

considerablemente mayores, exactamente del doble (9’8%) que los obtenidos sólo con 

ortostáticas (5’4%). 

Apenas puede caber alguna duda de que este tipo de medición que incluye el 

decúbito detecta mucho mejor el verdadero rango de movimiento, que el obtenido sólo 

con mediciones ortostáticas. La medida en ortostatismo sólo sería verdadera si el ser 

humano estuviese en pie las 24 horas del día. 

Además, la observación de la corrección de la listesis en decúbito podría estar 

relacionada con los cambios en el estado doloroso (que aumente o disminuya) en 

relación con el reposo en cama, y con el mencionado aumento de estenosis en posición 

erecta. 

Volviendo a los criterios de inestabilidad de White y Panjabi, y considerando sólo 

el RDD-FE, sólo el 4% de los pacientes cumplía el criterio de “desplazamiento mayor 

del 15%”. Por el contrario, si se aplica nuestro criterio, más sensible, se observa que 

cumplen el criterio de inestabilidad (“RDD-Máx mayor de 15%”) un 30% de los 

pacientes de la serie. 

A pesar de esta mayor sensibilidad, queda un 70% de enfermos en los que no se 

puede hablar de inestabilidad ni siquiera con el criterio más sensible. Consideramos que 

este hecho es muy importante a la hora de indicar una intervención quirúrgica si la 

misma está basada en la creencia de que las espondilolistesis son inestables por 

definición. Hay varias citas en la bibliografía que, al igual que nuestro trabajo, 

contribuyen a la idea de que la mayoría de las espondilolistesis son radiológicamente 

estables. Penning, en 1980, en una serie de 24 casos, no encontró ningún caso con 

movimiento de traslación anormal. Pearcy (en 1984 y 1985), encontró justo lo contrario 

del criterio de inestabilidad, es decir, una disminución de movimiento en todos los 

parámetros, en pacientes con espondilolistesis sintomática. Finalmente, Hansson, en 

1994, utilizando un sistema invasivo computarizado, muy sensible, para medir la 

inestabilidad, encontró "sorprendentemente" que, de 100 casos con sospecha de 
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inestabilidad, sólamente en muy pocos de ellos había aumento de los movimientos de 

traslación en el segmento sospechoso. 

En resumen, de nuestros datos y de datos de la bibliografía, se puede afirmar que 

la mayoría de las espondilolistesis son radiológicamente estables. 

4. RELACIÓN INESTABILIDAD Y DOLOR 

La siguiente pregunta que entra en consideración es la relación entre la 

inestabilidad como variable categórica (sí/no) o, también el RDD como variable 

contínua, y el dolor.  Dejando a un lado los casos de hernia discal lumbar asociada en 

los que la indicación parece clara, como propuso Scoville en 1974, y de dolor y 

claudicación radicular en los casos de estenosis de canal asociada, queda por aclarar 

cuál es la causa real del dolor en las espondilolistesis. ¿Tiene relación el dolor con el 

RDD? 

Podemos relacionar la forma más sensible de medir la inestabilidad (el RDD-

Máx) con las distintas variables que tienen que ver con el dolor (EAV, Oswestry, DRI y 

la valoración subjetiva del examinador). Se obtiene un decepcionante resultado 

negativo, sin que aparezca la menor relación entre el grado de movimiento y la cantidad 

de dolor. 

En un trabajo de Virta (1994) en que intentan relacionar los grados de 

desplazamiento con el dolor y los índices de incapacidad, tampoco aparece ninguna 

correlación con estos factores. 

Por lo tanto, ni en nuestros resultados ni en la bibliografía aparece relación 

entre grados de desplazamiento e intensidad del dolor o discapacidad. 

5. CAUSA DEL DOLOR Y DE LA DISCAPACIDAD 

Si la mayor o menor movilidad del segmento no tiene relación con un mayor o 

menor dolor o discapacidad, ¿qué es lo que los ocasiona? 
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Muchas, si no todas las espondilolistesis, son inicialmente asintomáticas, y sólo se 

descubren cuando empiezan a dar síntomas, a menos que se haga un estudio prospectivo 

como el muy interesante estudio de Beutler (2003), que demostró que, al menos en las 

ístmicas, un elevado porcentaje no tenían dolor a pesar de hacer deporte, y el de Hefti 

(1994) con 31 atletas jóvenes con espondilolistesis asintomática seguidos durante 5 

años. 

El dolor en las espondilolistesis ístmicas podría deberse a la discopatía del 

segmento móvil (Floman, 2000), o a una sobrecarga de los segmentos adyacentes 

(Penning, 1980). 

El problema del dolor en las espondilolistesis degenerativas es probablemente 

diferente, y seguramente más complejo. A menos que coexista una patología asociada 

(estenosis, hernia discal), el dolor en este tipo de espondilolistesis es debido 

probablemente al fenómeno de degeneración discal y artrosis facetaria que se presenta 

en el segmento listésico y/o en cualquiera de los vecinos (Matsunaga, 2000). 

En particular, y sobre todo en algunos casos de espondilolistesis degenerativas 

puede darse un mayor o menor grado de estenosis de canal.  A este respecto, conviene 

recordar que se ha mostrado experimentalmente que hay un nivel crítico de compresión 

de las raíces nerviosas de la cauda equina cuando el área trasnversa en el segmento es 

igual o mejor a 75 mm2. Se ha mostrado además que en la mayoría de los casos hay una 

disminución de la mencionada área de 40-50 mm2 cuando la columna pasa de la 

posición de decúbito a la posición erecta (Schönström, 1988). Este dato puede explicar 

el hecho observado en nuestra serie de que había 8 pacientes con signos de claudicación 

y solamente 2 con estenosis demostrada en la RM en decúbito. Este grupo de 6 

enfermos con síntomas de claudicación y sin estenosis en decúbito fué estudiado 

separadamente encontrándose que tenían una inestabilidad sagital muy marcada con un 

RDDMaximo medio de 15,6% (11%-21%). Ello puede explicar que los síntomas 

aparezcan al estar de pié y que no se haya observado estenosis en decúbito. En la misma 

línea está un trabajo de Vitzthum (2000) en el que, usando RMN abierta con el paciente 

en posición vertical, se muestra un aumento de la estenosis en dicha posición. 
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 En relación al trabajo de Matsunaga y col con 145 pacientes no intervenidos, una 

conclusión de extraordinaria importancia es el hecho observado de una degeneración 

progresiva del segmento afectado, a lo largo de los años, con re-estabilización también 

progresiva, acompañada de disminución del dolor, y con la recomendación de intervenir 

únicamente a los enfermos con signos deficitarios. 

Hemos comentado que el dolor, que es el síntoma que normalmente se toma como 

dato clínico para indicar una intervención, está poco relacionado con el grado de 

desplazamiento, estático o dinámico, y que un mismo grado de desplazamiento es 

descrito por el enfermo de forma muy diferente, desde ausencia de dolor hasta mucho 

dolor. Aquí entraría en consideración el grado de sensibilidad personal. 

Considerando la sensibilidad al dolor como una variable biológica, y con probable 

distribución gaussiana, cabe pensar que parte de la población es muy sensible y que 

cualquier proceso que genere dolor en la columna va a vivirse de manera muy diferente 

según esta sensibilidad personal. 

En este contexto, puede resultar lógica la posición de Nachemson quien, después 

de una vida de práctica quirúrgica (alrededor de 15.000 discos fusionados) e 

investigación en biomecánica de la columna, concluye que los factores laborales y la 

sensibilidad individual al dolor son factores de mayor peso que la propia patología 

local. Nachemson lleva varios años investigando sobre el papel del nivel de endorfinas 

en el LCR de pacientes con dolor lumbar, encontrando que el nivel de dolor es 

inversamente proporcional al nivel de endorfinas en el LCR. (Entrevista en Maitrise 

Orthopédique, n° 133 - Abril 2002.) 

En un estudio muy reciente (Deyo, Miza, Nachemson, 2004), se insiste en estos 

factores y se considera que el énfasis de la investigación debería de cambiar desde 

"cómo realizar la fusión" a "quién debería ser sometido a fusión". 

En resumen, dado que el dolor no está relacionado con el grado de 

desplazamiento, parece que son otros factores los responsables del grado de dolor 

experimentado por el paciente, y por tanto la investigación debería orientarse a la 

búsqueda de estos factores. 
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6. INDICACIÓN QUIRÚRGICA 

A la hora de indicar cirugía por espondilolistesis deberían valorarse criterios 

clínicos y criterios de imagen. 

Desde el punto de vista clínico, hay coincidencia en una indicación quirúrgica 

clara en los casos de afectación de la marcha (claudicación por estenosis de canal) y de 

dolor persistente que afecta a la calidad de vida del paciente. Esto resulta claro en el 

18% de los casos de nuestra serie y dudoso en el 37%, quedando un 45% de los casos en 

que la indicación es, a nuestro entender, escasa. 

En cuanto a los criterios de imagen, y utilizando los más sensibles descritos en 

este trabajo, sólo un 30% cumple algún criterio de inestabilidad. Para complicar más el 

problema de la indicación quirúrgica, hemos encontrado que una parte de los enfermos 

que cumplen los criterios de inestabilidad  presentan clínica dolorosa escasa o nula. 

Si esta apreciación es válida, habría que empezar a considerar como criterio de 

indicación quirúrgica sólo el criterio clínico y, una vez decidida la conveniencia o no 

de intervención para ese paciente concreto, usar los criterios de imagen para 

determinar el tipo y extensión de la intervención quirúrgica. 

• Evolutividad de la espondilolistesis y cirugía “preventiva” 

Siguiendo esta lógica, quedaría un problema sin resolver: la evolutividad de los 

distintos tipos de espondilolistesis, y si es conveniente sentar indicación quirúrgica en 

las espondilolistesis asintomáticas u oligosintomáticas para prevenir la progresión de la 

clínica o del desplazamiento. Quedan fuera de nuestro contexto las espondilolistesis 

congénitas juveniles con cúpula sacra redondeada, incompetencia de facetas y rápida 

evolutividad, que pueden conducir a espondiloptosis. Estas constituyen un pequeño 

grupo con características muy especiales, que deben tratarse quirúrgicamente y que 

están claramente fuera del ámbito de este estudio. 

Para intentar responder a esta pregunta habría que revisar la historia natural de 

la espondilolistesis. 
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Hay bastantes evidencias que indican que muchos enfermos presentan alguna 

forma de progresión de la espondilolistesis a lo largo de las décadas de la vida. Por 

ejemplo, la serie de Floman (2000), en que se estudió un grupo seleccionado de 18 

enfermos, se observó una media de progresión de un 14'6%. 

Matsunaga (2000) observó progresión en sólo el 34% de 145 pacientes no 

intervenidos a lo largo de cerca de 20 años. Pudo demostrar que el espacio intervertebral 

del segmento afectado disminuyó significativamente de altura a lo largo del 

seguimiento. Por el contrario, el lumbago mejoró progresivamente con la disminución 

de la altura del disco, lo que él denomina "reestabilización" del disco. 

Muschik (1996) realizó un estudio de 86 jóvenes atletas con espondilolistesis en 

edades de 6 a 20 años, seguidos durante casi 5 años. El desplazamiento promedio inicial 

fue de 10'1%. En el 38% la espondilolistesis progresó un 10'5%, en el 42% no hubo 

progreso a pesar del entrenamiento atlético, y en el 8% disminuyó el grado de 

espondilolistesis de 17'9% a 8'9%, cifras estas últimas que resultan ciertamente 

sorprendentes. A pesar del entrenamiento intensivo diario los atletas no presentaron 

síntomas durante el periodo de observación, que duró una media de 4'8 años. 

En 1994, Hefti publicó los resultados de seguir, durante largo tiempo, a 31 

pacientes. La mayoría de ellos estaban asintomáticos durante la adolescencia. Después 

de un tiempo de seguimiento de 28 años, 20 pacientes dijeron no haber tenido ningún 

dolor desde la adolescencia, 8 dijeron haber tenido dolor ocasional, y sólo 2 fueron 

intervenidos a causa de lumbago significativo. 

Apel (1989) en una corta serie de 5 enfermos no intervenidos con espondilolistesis 

de grado I, y seguidos durante más de 40 años, encontró que todos ellos mantuvieron 

una actividad laboral normal y sólo uno tuvo dolor lumbar no discapacitante. Este 

último enfermo había progresado de grado I a grado II sin necesitar cirugía. 

El resumen de estos trabajos sugiere que en la mayoría de las series seguidas a 

muy largo plazo hay una moderada progresión de la espondilolistesis en alrededor de 

un tercio de los pacientes. En la mayoría de los casos esta progresión no produce 

síntomas o éstos son escasos. Así mismo, algunas series hablan de disminución del 



VI. Discusión 

 117 

grado de desplazamiento de la espondilolistesis y sobre todo de reestabilización del 

disco, con disminución del dolor cuando la discopatía progresa. 

• Resultados de la cirugia sobre el dolor y la discapacidad a corto y largo 

plazo 

Los datos de la bibliografía mencionada sustentan la idea de que no todos los 

casos de espondilolistesis tienen que ser intervenidos quirúrgicamente, dado que una 

parte sustancial de las mismas no tiene tendencia a la progresión ni producen 

sintomatología suficiente para indicar la misma. Por otro lado, la intervención 

quirúrgica en manera alguna asegura un resultado final satisfactorio y libre de 

complicaciones. De hecho, el resultado “insatisfactorio” suele ocurrir en alrededor del 

30% de los enfermos.  

El mayor estudio prospectivo randomizado del que tenemos noticia sobre el efecto 

de la cirugía instrumentada en espondilolistesis ístmica es el de Möller en 2000. 

Partiendo de una serie de 75 pacientes con DRI de 2'2, encontraron que tras la cirugía el 

DRI bajó a una media de 1'5.  El dolor (EAV), inicialmente de 6'3 disminuyó a 4'0. El 

84% de los pacientes estaban inicialmente de baja, y tras la intervención esa cifra fue 

del 50%; es decir, que un 34% se reincorporaron al trabajo. La serie mencionada 

muestra una mejoría significativa pero ciertamente modesta en términos de reducción 

del dolor y de reincorporación laboral. 

• Complicaciones de la cirugía 

A la hora de sentar una indicación quirúrgica, no sólo hay que tener en cuenta los 

resultados a medio y largo plazo, sino también las complicaciones quirúrgicas 

inmediatas, la necesidad de reintervención, y a los posibles efectos nocivos de la fusión 

a largo plazo. La discusión detallada de estos problemas está claramente fuera del 

ámbito de este trabajo. Sin embargo desde el punto de vista de la rehabilitación deberían 

tenerse en cuenta tres tipos de datos: 

1. las complicaciones inmediatas de la cirugía 

2. reintervenciones 
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3. efecto tardío de la fijación sobre la dinámica de la columna y los discos 

adyacentes 

1. Complicaciones inmediatas 

Fritzel (2002), publicó un estudio cooperativo y multicéntrico, en el que 

intervinieron 19 departamentos de ortopedia de Escandinavia con experiencia en cirugía 

de columna. Este estudio, referido a 222 pacientes que habían sido operados con tres 

técnicas distintas, encontró que las complicaciones tempranas se dieron en un 6% de los 

pacientes tratados con fusión ósea posterolateral sin instrumentación metálica, en un 

16% en los pacientes fijados sólamente con tornillos pediculares, y en un 30'6% de 

aquellos en los que, además, se añadió una fijación intersomática. Quizás debe reseñarse 

que los resultados clínicos de las tres técnicas no mostraron diferencias significativas. 

Deyo (1992, 1993), en pacientes operados con fusión, encontró un 14'7% de 

complicaciones hospitalarias en una serie de Medicare y un 17% en una serie en 

Washington, y concluye que los fallecimientos, complicaciones e ingresos en centros de 

crónicos ocurren más frecuentemente en pacientes sometidos a fusión vertebral, 

comparada con técnicas quirúrgicas sin fusión. 

El uso de técnicas instrumentadas para la fusión de columna lumbar produce 

por tanto alrededor de un 15-30% de complicaciones inmediatas, dependiendo en 

parte de la complejidad de la técnica. 

2. Reintervenciones 

Existe la opinión bastante generalizada de que muchos de los enfermos 

intervenidos con fusión instrumentada deben ser reintervenidos por diversos motivos, el 

más frecuente por dolor lumbar achacado a “intolerancia” o “rechazo” a la propia 

instrumentación. Los porcentajes de retirada de la instrumentación varían en los 

distintos centros. Como ejemplo, podemos citar a Malter (1998), quien refiere una serie 

de 1.041 pacientes que habían sido operados con fusión de columna lumbar, con un 

seguimiento de 5 años. El 18% de ellos tuvieron que ser reintervenidos. 
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Bjarke (2002) refiere un estudio randomizado prospectivo con 5 años de 

seguimiento, con fusión acompañada de instrumentación transpedicular, que mostró un 

porcentaje de reintervenciones del 25%, mientras que los no instrumentados tenían un 

porcentaje de reintervenciones del 14%. Del total de enfermos intervenidos, el 40% 

trabajaba antes de la cirugía, porcentaje que subió discretamente, hasta 51%, después de 

la misma, resultados que fueron algo mejores en los operados sin instrumentación. 

Steib (2000) estudió 113 casos con un seguimiento promedio de 3’8 años, de los 

que 29’9% fueron reintervenidos. 

Podríamos concluir que la necesidad de retirar la instrumentación y por tanto 

reoperar al enfermo oscila entre un 15 y un 30% de los intervenidos. Habría que 

preguntarse qué proporción de pacientes continúa con dolor pero rechazan una 

reintervención. 

3. Efecto tardio de la fijacion sobre los discos vecinos 

Robertson (1993) estima que la incidencia de trastornos degenerativos que afectan 

tanto a las facetas como al disco, y que incluso pueden producir espondilolistesis 

secundaria, ocurren entre el 30 y el 40% de los fusionados, dependiendo de la longitud 

de la fusión. 

Lee (1988), presentó una serie de 18 enfermos en los que se desarrollaron 

síntomas en los segmentos adyacentes a la fusión varios años después, entre los que se 

encontraron artrosis de facetas, estenosis de canal, degeneración discal severa, y 

espondilolistesis degenerativa. 

Un apoyo experimental que contribuye a explicar la patología de los discos 

adyacentes a la fusión lo proporciona Weinhoffer (1995), quien estudió la presión 

intradiscal en los discos adyacentes a la fusión en cadáveres, antes y después de 

instrumentación pedicular. La presión intradiscal aumentaba en los discos adyacentes, 

especialmente en los movimientos de flexión, y este aumento era mayor cuando la 

fusión se realizaba en dos niveles. 
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Gertzbein (2002) refiere que 8, de un total de 601 pacientes intervenidos con 

fusión, y seguidos durante 28 meses, mostraron una hernia de disco, que requirió 

cirugía, en el nivel superior al fusionado. 

Kanayama (2001), estudió el grado de degeneración discal atribuible a la fusión 

practicada en dos grupos intervenidos siempre en el nivel L4-5, con un seguimiento 

mínimo de 5 años. El primer grupo se intervino con fijación rígida con artrodesis 

intersomática, y el segundo con estabilización flexible que produce un grado de fijación 

considerablemente menor. En la Tabla XXV, tomada de su publicación, se ve la 

degeneración de los discos adyacentes, que en el caso de la fijación rígida afecta a todos 

los niveles lumbares entre un 25 y un 43% de los casos. 

Nivel Rígida Flexible 

L1-2 25% 6% 

L2-3 38% 6% 

L3-4 38% 18% 

L4-5 Oper Oper 

L5-S1 43% 18% 

Tabla XXV. Afectación radiográfica de los discos adyacentes tras fusión L4-5 con 
técnica rígida y flexible. 

Además, un 18’5 % de los pacientes del primer grupo (fijación rígida) tuvo que 

ser intervenidos en el disco adyacente, en comparación con el 5’6% del segundo grupo, 

todo ello sugiriendo un efecto negativo de la fijación en los discos adyacentes. 

7. TRATAMIENTO REHABILITADOR EN LA 

ESPONDILOLISTESIS 

¿Puede la Rehabilitación aportar algo en la valoración y tratamiento de la 

espondilolistesis? Comparadas con el gran número de publicaciones quirúrgicas sobre la 

espondilolistesis, la literatura científica procedente del campo de la Rehabilitación es 

sustancialmente menor, pero no por ello menos importante. En este sentido, queremos 

reseñar algunos de verdadero interés. 
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O’Sullivan (1997) estudió a 44 pacientes con espondilolistesis, repartidos en dos 

grupos, uno con tratamiento conservador, y otro con fisioterapia específica. El grupo 

tratado con fisioterapia obtuvo un resultado significativamente mejor que el del grupo 

control, diferencia que se mantuvo 30 meses después. Específicamente, la escala de 

Oswestry mejoró en el grupo tratado con una reducción de la discapacidad de un 50% 

(disminuyendo el índice de Oswestry desde 29 a 15), mientras que el grupo de control 

empeoró ligeramente (pasando de 26 a 30). De la misma manera, la intensidad del dolor 

referido pasó de 59 a 23 en el grupo tratado, sin presentar cambios en el grupo control. 

Pizzutillo (1989) hizo el seguimiento de 82 niños y adolescentes (entre 6 y 21 

años) con espondilolistesis sintomática tratados con fisioterapia, seguidos entre 1 y 14 

años, y comprobó que 31 de ellos llegaron a ser asintomáticos, 17 tuvieron una 

importante mejora del dolor, y 25 requirieron cirugía para el dolor. 

Sinaki (1989), de la Mayo Clinic, estudió a 48 pacientes con dolor secundario a 

espondilolistesis seguidos por 3 años, dividiéndolos en dos grupos, con ejercicios en 

flexión y ejercicios en extensión respectivamente. Con los ejercicios en flexión 

(fortalecimiento de la musculatura flexora del tronco), se comprobó que a los 3 meses, 

sólo el 27% de los pacientes tenían dolor, cifra que a los 3 años bajó al 19%. A los 3 

meses, el índice de mejoría global fue del 58%, cifra que aumentó al 62% a los 3 años. 

Los ejercicios en extensión tuvieron resultados claramente peores o nulos. 

Mc Nealy (2003) hizo una revisión sistemática de 71 artículos (meta-análisis) que 

revisaban la eficacia de la fisioterapia en el tratamiento del dolor lumbar por 

espondilolistesis. De los artículos más relevantes concluye que ejercicios específicos, 

solos o combinados con otros tratamientos, tienen un efecto positivo sobre el dolor 

lumbar relacionado con la espondilolistesis. 

En esta misma línea está Benzel (1995), quien se refiere a las intervenciones 

estabilizadoras para dolor lumbar (que pueden extrapolarse al dolor lumbar de la 

espondilolistesis) y que recomienda, antes de establecer una indicación quirúrgica, que 

se haga una cuidadosa historia clínica, un examen neurológico detallado y una 

valoración con escalas de discapacidad, a menudo en varias sesiones. Además exige 

como “última barrera” que el paciente pase por un “tratamiento agresivo no quirúrgico” 
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que pasa por varios pasos: 1) medidas para aumentar la salud (pérdida de peso, dejar de 

fumar), 2) ejercicios aeróbicos (caminar, correr, natación), 3) ejercicios de estiramiento, 

4) ejercicios de refuerzo de la musculatura del tronco. Los cuatro niveles deben 

comprobarse por el cirujano o por el rehabilitador y objetivarse. Considera que si el 

enfermo no tiene la motivación para llevar adelante este programa no es candidato a 

cirugía estabilizadora para su dolor, y si lo lleva adelante y el cuadro doloroso persiste, 

habrá mejorado su forma física y obtendrá mejor resultado con la cirugía. 

Falta por hacer un estudio aleatorizado y prospectivo, a modo del realizado por 

Ivar Brox (2003) para el dolor lumbar, en el que se comparasen los resultados del 

tratamiento rehabilitador específico con la cirugía, excluyendo naturalmente los casos 

de claudicación o cualquier otro tipo de déficit neurológico. 

Hemos visto que una buena parte de los enfermos con espondilolistesis son 

asintomáticos u oligosintomáticos, y que probablemente más de la mitad de ellos tienen 

una espondilolistesis no progresiva. Hemos visto también que la Rehabilitación es capaz 

de aportar beneficios, sobre todo cuando se aplican técnicas dirigidas específicamente a 

la espondilolistesis. Por otro lado, la cirugía tiene complicaciones inmediatas y tardías, 

y proporciona resultados insatisfactorios en más del 30% de los casos, sin mencionar el 

número de reintervenciones, que oscila entre el 10 y el 30% de los casos 

instrumentados. 

La conclusión podría ser que existe, naturalmente, un lugar para el tratamiento 

quirúrgico, pero que este debería indicarse teniendo en cuenta todos los factores. De un 

lado, el grado de afectación clínica del enfermo y la probable evolución de su 

espondilolistesis. De otro, el beneficio de una rehabilitación específica. Y, finalmente, 

en caso de optar por la cirugía, considerar el grado de mejoría esperado, las 

complicaciones quirúrgicas inmediatas y tardías, el tanto por ciento de reintervenciones, 

y la afectación futura de discos adyacentes. 
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1. Se ha revisado un conjunto de 51 pacientes con el diagnóstico de EL lumbar, 

obtenido de una lista de espera quirúrgica hospitalaria y de consultas externas, en 

pacientes propuestos para intervención quirúrgica. Las variables clínicas estudiadas 

fueron la edad, el sexo, la profesión, la situación laboral, los episodios de ILT en el 

último año, la duración de los síntomas, el síntoma conductor, la toma de medicación, el 

dolor según EAV, las escalas de discapacidad de Oswestry y DRI, y la valoración 

subjetiva del examinador. En las variables de imagen, obtenidas a través de radiografías 

dinámicas y RM/TAC, se incluyeron: etiología y nivel de la espondilolistesis, presencia 

de hernia discal y estenosis de canal, desplazamientos y rangos de desplazamiento 

sagitales, angulación y rango de basculación del segmento afecto, y ángulos facetarios. 

2. La edad media de los pacientes fue de 49'8 años (rango 18-76), siendo de 44'4 

años para los 22 varones y de 53'9 para las 29 mujeres (p<0’001). 

3. En cuanto a la etiología, se encotró un 58’2% de ístmicas (EL-Ist), un 31’4% de 

degenerativas (EL-Deg), un 7’8% de congénitas, y sólo una posquirúrgica. Se 

estudiaron de forma especial las dos entidades más frecuentes y por tanto de mayor 

interés práctico: las EL-Ist y las EL-Deg. 

4. Más de la mitad de los enfermos estaban clínicamente poco afectados por la 

espondilolistesis: 59% mantenían su actividad laboral normal; 57% no tomaban 

medicación o lo hacían de forma ocasional, y 62% no habían tenido ningún episodio de 

ILT en el último año. 

5. El síntoma conductor fue el lumbago en el 84% y la ciática en el 16%, 

añadiéndose un 16% que presentaba síntomas de claudicación de la marcha a menos de 

300 metros de iniciada la misma. 

6. Las EL-Deg son más sintomáticas que las EL-Ist: 

a. Las EL-Deg presentan más ciática (p=0'014). 

b. Tienen más claudicación (p=0'081) que la EL-Ist. 
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c. Según la EAV, las EL-Deg son significativamente más dolorosas que las 

EL-Ist (6'2 vs 4'1; p=0'005). 

d. La misma diferencia se observa en las escalas de discapacidad, aunque 

con menor grado de significación: Oswestry de 45'7 vs 36'1 (p=0'084), y 

DRI de 2'3 vs 1'8 (p=0'084). 

7. Se observó una buena correlación (índice 0'83) entre las dos escalas de 

discapacidad empleadas en este estudio (Oswestry y DRI), siendo el DRI de más fácil y 

rápida aplicación clínica. 

8. Según la valoración subjetiva del examinador, basada sólamente en datos 

clínicos, un 18% presentaba una indicación clara de cirugía, un 45% no presentaba tal 

indicación, y un 37% tenía indicación dudosa. 

9. El desplazamiento medio en la radiografía ortostática neutra fue de 21'6% (0 a 

40%); de ellos, 66% tenían menos del 25% de desplazamiento (grado I de Meyerding), 

y 34% tenían entre 25 y 40% (grado II de Meyerding). 

10. En la radiografía ortostática en posición neutra, las EL-Ist tenían un 

desplazamiento promedio (23'5%) significativamente mayor que las EL-Deg (18'1%), 

p<0'05. Por tanto puede decirse que a grandes rasgos las EL-Deg están menos 

desplazadas pero duelen más. 

11. Se ha diseñado una nueva medida del Rango de Desplazamiento, el Rango de 

Desplazamiento Máximo (RDD-Máx), que se obtiene tomando el desplazamiento en las 

cuatro posiciones (flexión máxima, neutra, extensión máxima, y decúbito supino), 

calculando el Rango de Desplazamiento entre cada par de dichas posiciones, y 

seleccionando el mayor de dichos Rangos.  El RDD-Máx incluyó siempre el decúbito. 

12. El promedio de RDD-Máx para toda la serie fue de 11'8%, observándose 

variaciones tan extremas como 1% (que indica absoluta estabilidad) hasta un 33% del 

diámetro sagital del cuerpo vertebral (indicativo de una gran inestabilidad). 
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13. Comparando la forma clásica de determinar el desplazamiento sagital con 

medidas en ortostatismo, con el índice obtenido por nosotros incluyendo la medición en 

decúbito, nuestro procedimiento resulta considerablemente más sensible, obteniéndose 

un 30% de casos inestables vs un 4% con la medición clásica. 

14. No existe la menor correlación entre el RDD-Máx y el dolor o la discapacidad, 

no obteniéndose ningún índice de correlación significativo en ninguna de las 

asociaciones exploradas. 

15. De los datos obtenidos de una revisión bibliográfica, se puede concluir que: 

a. Muchas espondilolistesis cursan de forma asintomática a pesar de llevar 

una vida deportiva activa. 

b. Una vez diagnosticada la espondilolistesis, esta puede progresar hasta en 

el 34% de los enfermos, y hasta un 14% de aumento del desplazamiento, 

observándose a lo largo del tiempo una disminución de la altura del mismo y 

reestabilización del mismo, y reducción del dolor. 

c. Hasta un 24% de las EL-Deg presentan signos neurológicos deficitarios, y 

la mayoría de ellos evolucionan mal sin intervención quirúrgica. 

d. El tratamiento rehabilitador específico conduce a un resultado 

satisfactorio subjetivo hasta en un 62% de los casos. 

e. Los resultados de la cirugía son subjetivamente satisfactorios en un 70% 

de los casos, reincorporándose al trabajo un 34% de los operados, siendo las 

complicaciones inmediatas de la cirugía de un 17%, y el índice de 

reintervenciones de entre un 10 y un 30%. 

f. Hay abundante evidencia de que los discos adyacentes a los fusionados 

resultan funcionalmente sobrecargados con la aparición de más hernias 

discales y discopatías que en ocasiones obligan a reintervención en dichos 

discos adyacentes. 
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16. De los datos obtenidos en este estudio y de los resultados de la revisión 

bibliográfica sobre la historia natural, los resultados del tratamiento rehabilitador 

específico y del tratamiento quirúrgico, se podría concluir que los enfermos que 

presentan signos deficitarios neurológicos o de claudicación deben ser intervenidos 

quirúrgicamente. Para el resto de los casos debería considerarse como criterio de 

indicación quirúrgica inicial el criterio clínico y el resultado de la rehabilitación 

especializada, y que una vez decidida la conveniencia de intervención quirúrgica en el 

paciente concreto, entonces se deberían utilizar los datos de la imagen para determinar 

el tipo y la extensión del procedimiento quirúrgico. 

17. Dado que el dolor lumbar no está relacionado con el grado de desplazamiento, 

parece que son otros los responsables del grado de dolor experimentado por el paciente 

y por tanto la investigación debería orientarse a la búsqueda de estos factores. 

18. Sería conveniente la realización de un estudio aleatorizado prospectivo 

comparando los resultados de la rehabilitación específica con los de la cirugía, 

excluyendo naturalmente los casos con indicación quirúrgica clara, por el déficit 

neurológico o la intensidad del dolor. 
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