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Aspectos anatomicos y fisiopatologicos
de la estenosis de canal lumbar
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RESUMEN

ABSTRACT

La estenosis de canal lumbar es una patologia que
abarca una serie de condiciones que disminuyen el
area total del canal espinal, los recesos laterales y/o
de los foramenes. Aunque normalmente se trata de
un trastorno adquirido como resultado de un proceso
degenerativo (espondilosis), también puede aparecer
como un trastorno congénito.

Existen varias teorias sobre la fisiopatologia de la
estenosis de canal espinal; una de ellas es la pro-
puesta por Kirkaldy-Willis, la cual consiste en una
cascada degenerativa dividida en tres estadios: el
primer estadio seria la disfuncién, en el que el anillo
fibroso se fisura y pierde la capacidad de contener
al ntcleo pulposo; el segundo es el de inestabilidad,
donde la movilidad en el segmento mévil aumenta
de forma patoldgica, vy el tercero es el de la estabili-
zacion, caracterizada por la estenosis, asociada o no
a inestabilidad.
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Lumbar spinal stenosis refers to a diversity of condi-
tions that decrease the total area of the spinal canal,
lateral recesses, or neural foramina.

Although the disorder often results from acquired
degenerative changes (spondylosis), spinal stenosis
may also be congenital. There are different theories
about physiopathology of spinal stenosis, one of them
is proposed by Kirkaldy-Willis, which consist of a
degeneration cascade, which is divided in three stages.
The first is that of dysfunction, whereby the annulus
fibrosus is fissured and can no longer contain the
nucleus pulposus. The second stage is that of instabi-
lity. At this stage, the mobility of the mobile segment
increases pathologically. The third phase is that of
stabilization and is characterized by stenosis, which
may or may not be associated to instability. (DOLOR.
2013;28:61-7)
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INTRODUCCION

La estenosis de canal lumbar, también denominada
degenerativa, es una causa comdn de dolor y disca-
pacidad en individuos mayores de 50 afios'. Se de-
fine como el estrechamiento estructural del canal
raquideo, de los recesos laterales y/o de los agujeros
de conjuncién?. Su sintoma mads frecuente es el do-
lor, pero el cardinal es la claudicacién neurégena.
Los cambios degenerativos que causan el progresivo
estrechamiento del canal y de los agujeros vertebra-
les pueden dar lugar a radiculopatias y mielopatias,
incluyendo sindromes de cola de caballo, siendo los
niveles vertebrales L2-L43 los afectados con mayor
frecuencia.

MARCO HISTORICO

A. Portal, a principios del siglo XIX, seria el primero
en abordar aspectos relacionados con algunas de las
ideas modernas sobre la estenosis raquidea, al pos-
tular que la dorsalgia y el dolor en miembros infe-
riores podrian deberse a la compresién de los nervios
por el hueso®.

En 1900, Sach y Fraenkel, y en 1911, Baily y Casama-
jor, describieron los cambios en el canal lumbar que
producian la estenosis de canal y la compresion del
nervio en el conducto raquideo, incluyendo el engro-
samiento de la ldmina, la hipertrofia de las facetas
articulares y el engrosamiento del ligamento amarillo®.

También en 1911, Dejerine distinguié la claudica-
cién neurdgena de la vascular, al describir varios
pacientes con dolor en piernas inducido por el ejer-
cicio ante la existencia de pulsos femorales distales.
Por su parte, Van Gelderen reconoceria los diferentes
tipos de molestias en los enfermos con claudicacién
neurégena y vascular.

En 1925, Donald y Volger describieron los cambios
morfolégicos del canal vertebral en pacientes con
acondroplasia.

Sin embargo, serian Schlesinger y Taveras quienes
describieron el significado de la estenosis lumbar en
pacientes con discos herniados y un cuadro atipico
de compresion radicular mdltiple o sindrome de cau-
da equina. Estos autores fueron los primeros en se-
falar que la dimensién del canal espinal era mas
importante en la produccién de sintomas que el ta-
mano del disco herniado.
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En 1943, Ghormleg describiria la compresion radi-
cular en el foramen, y Godthwait, la compresion
radicular en las articulaciones.

En 1950, el neurocirujano aleman H. Verbiest publi-
caria los resultados de su analisis metédico de la
estenosis de canal®, definiendo los cambios anato-
mopatolégicos que ocurrian, especialmente el es-
trechamiento producido por las carillas articulares
hipertrofiadas, llamandole la atencion las caracteris-
ticas de las manifestaciones clinicas, incluyendo la
claudicacion neurégena’. A su vez, Kirkaldy-Willis
también contribuyd a aportar muchos de los concep-
tos clinicos y anatomopatoldgicos de la enfermedad?,
describiendo el «complejo de tres articulaciones» de
la columna vertebral y la gama de cambios que se
presentan en discos, vértebras y articulaciones que
conducen a la estenosis del desarrollo.

Posteriormente, Schlesinger describiria la disminucion
de la distancia pedicular como causa de compresion,
y Epstein, en 1962, las imdgenes radioldgicas y ana-
tomopatolégicas de la estenosis del receso lateral.
Asimismo, seria Arnoldi quien, en 1976, propuso
una de las primeras definiciones de esta patologia,
como «cualquier tipo de estrechamiento del canal
espinal, canal de la raiz nerviosa, o agujero interver-
tebral», asi como una clasificacion para esta.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que la incidencia de la estenosis de canal
sintomatica estd entre el 1-2%, y que, aproximada-
mente, el 80% de la poblaciéon en los paises indus-
trializados sufre problemas lumbares, agudos o
crénicos, a lo largo de su vida.

En un metaandlisis realizado en 2001 por la Agency
for Healthcare Research and Quality (AHRQ publi-
cation 2001) se concluye que, de los pacientes con
dolor lumbar que consultan a un especialista, el
13-14% pueden tener estenosis de canal®'°.

La estenosis congénita es rara, y ocurre en aproxima-
damente el 9% de los pacientes con sintomatologia
lumbar; estos pacientes se vuelven tipicamente sin-
tomaticos en la cuarta década de la vida.

El género predominante para la estenosis es variable,
y asi, en un estudio de metaanalisis, el porcentaje de
hombres va en un rango de 29-85%'".

Por otro lado, diferentes estudios han demostrado
también la presencia de estenosis lumbar en perso-
nas asintomaticas; asi, Boden, et al.’? informaron, en



A. Goémez, et al.: Aspectos anatémicos y fisiopatoldgicos de la estenosis de canal lumbar 63

un estudio realizado con una muestra de 67 personas
asintomaticas, que el 1% de los individuos con me-
nos de 60 anos y el 21% de los mayores de 60 afios
presentaban una estenosis de canal lumbar. Wiesel,
et al.’ encontrarian resultados anormales en la tomo-
grafia computarizada (TC) del 50% de 52 individuos
mayores de 40 anos, siendo los diagndsticos mas
frecuentes la estenosis de canal lumbar y la artrosis
facetaria. Haig, et al.' encontrarian una prevalencia
del 23% de estenosis de canal en 31 individuos asin-
tomaticos. Incluso pueden permanecer asintomaticas
personas con un grado grave de canal estrecho.

El ndmero de pacientes que demanda tratamiento
por estenosis de canal lumbar es cada vez mas nu-
meroso y de mayor edad. Esto se debe, fundamen-
talmente, a que la estenosis de canal es el diagnés-
tico mds comdn en la cirugia de la columna lumbar
en mayores de 65 afos en EE.UU."%; la tasa de ciru-
gia de estenosis de canal, ajustada segln edad, ha
aumentado 19 veces desde 1979-1990 y sigue pro-
gresando. Este aumento de cirugia se debe a los
progresos en el diagnéstico por imagen (resonancia
magnética [RM], TC), a la mayor esperanza de vida
y demanda de los pacientes, y a las mejoras técnicas
anestésicas y quirdrgicas.

ANATOMIA

Clasificacion anatéomica

El conducto raquideo puede tener diversas configu-
raciones anatomicas: redondo, ovalado o en forma
de trébol. El conducto redondo o casi redondo es el
mas comdn y el que tiene mds espacio en la parte
central y lateral. En general, un conducto lumbar
normal tiene un diametro anteroposterior de 12 mm
0 mds y un drea de corte transverso de por lo menos
77 £ 13 mm?2 '®. Por el contrario, el conducto en
forma de trébol, que tiene una prevalencia del 15%,
presenta una configuracién desfavorable, sobre todo
en la fosa lateral, y tiene mas predisposicion a la
estenosis de canal. No obstante, la configuracion
anatémica no garantiza en absoluto que un paciente
desarrolle sintomas de estenosis de canal.

Dentro de la envoltura dural, las raices nerviosas ven-
trales y dorsales forman la cola de caballo en el canal
espinal lumbar. Las raices nerviosas se componen de
axones rodeados de células de Schwann organizadas
como una envoltura de mielina a su alrededor. En el
interior de los axones se hallan los neurotibulos y los
neurofilamentos (NF), cuyo principal componente es

la proteina del NF, que consiste en tres proteinas (las
proteinas del triplete NF). La principal funcién del NF
es estructural y el contenido de proteinas del NF de-
termina el calibre de los axones. A medida que el
nervio raquideo se separa del saco tecal se dirige
hacia el neuroforamen. En el interior del foramen, la
raiz dorsal forma el ganglio dorsal y después se une
a la raiz ventral para formar el nervio raquideo. El
ganglio de la raiz dorsal esta casi siempre situado
adyacente al disco a nivel del pediculo.

Las raices nerviosas se hallan rodeadas por la piama-
dre, y rodeados a su vez por liquido cefalorraquideo
(LCR) y tienen, por lo tanto, un entorno distinto al de
los nervios periféricos. Ademas, dichas estructuras es-
tan protegidas por la barrera hematoencefélica, impor-
tante a la hora de discutir la posible influencia de las
sustancias de fuera de la barrera sobre dichas raices'”.

La inervacion de la columna lumbar se hace a ex-
pensas de los siguientes nervios:

— Ramo dorsal de los nervios espinales lumbares o
ramus dorsal, que nace del grueso ramo anterior
a la salida del foramen. Se dirige dorsalmente,
entre las apdfisis transversas, inervando las estruc-
turas mds posteriores: articulares, ligamento ama-
rillo, ligamentos supra e interespinosos, musculos
espinales y piel dorsal adyacente.

— Nervio sinuvertebral de Luschka o nervio menin-
geo: es el resultado de la unién de un pequeno
nervio del ramo anterior y otro proveniente de la
cadena simpdtica. Penetra retrogradamente a tra-
vés del agujero de conjuncién en el canal raqui-
deo. Inerva la duramadre, el ligamento comin
vertebral posterior y la zona posterior del disco.

En 1998, Spivak'8 elaboraria una clasificacién en
la que dividia cada segmento vertebral en una
serie de regiones transversas (tres niveles de cra-
neal a caudal) y otras sagitales (tres zonas desde
la Iinea media hasta la zona lateral), para enten-
der o identificar mejor las areas especificas de
compresion y crear unas guias para la descom-
presion quirdrgica; y asi:

— De craneal a caudal, las tres zonas o regiones
transversales son: la zona o region pedicular, la
intermedia (cuerpo vertebral) y la zona discal. La
zona pedicular se extiende desde el borde supe-
rior al inferior del pediculo, la zona intermedia
empieza en el borde inferior del pediculo y se
extiende caudalmente hasta el borde inferior del
platillo vertebral, y la zona discal comienza en el
borde inferior del platillo vertebral hasta el borde
superior del siguiente pediculo (Fig. 1).
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Figura 1. TC de columna lumbar corte axial. 1: pediculo verte-
bral; 2: [dmina vertebral; 3: canal vertebral; 4: cuerpo vertebral;
5: apdfisis espinosa.

En la division sagital, de medial a lateral nos
encontramos con la zona o regién central, la del
receso lateral y la zona pedicular. La zona central
es el drea comprendida entre los bordes laterales
normales del saco dural no comprimido, la zona
del receso lateral es el drea comprendida entre el
borde lateral del saco dural (limite medial) y una
Iinea longitudinal que conecta el borde medial
de los pediculos (limite lateral), y la zona pedi-
cular es la comprendida entre el borde medial y
el lateral del pediculo. Esta clasificacién también
es utilizada para localizar las lesiones espinales.

Asimismo, la estenosis de canal lumbar también
puede dividirse en central y lateral, y, teniendo en
cuenta que ambas pueden coexistir en un mismo
nivel, entonces se habla de estenosis global.

Tres cambios degenerativos causan la estenosis de
canal central y lateral: la hipertrofia y degeneracion
del ligamento amarillo, la hipertrofia sinovial y
facetaria, y el abombamiento posterior del disco.

La estenosis de canal central estd producida por la
hipertrofia de las facetas articulares y del ligamento
amarillo, la protrusion discal, la espondilolistesis,
los quistes sinoviales articulares (de forma menos
frecuente) o por una combinacién de varios o de
todos. En un 40% de los casos, la estenosis central
esta causada Gnicamente por tejidos blandos, fun-
damentalmente por el ligamento amarillo.

Clasicamente, se admite que un diametro sagital
menor de 10 mm debe considerarse como este-
nosis de manera absoluta, y un diametro de 13 mm
como estenosis relativa®.
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Tabla 1. Clasificacion etiologica de la estenosis de canal

Congénita Adquirida Combinada
Acondropldsica  Degenerativa Congénita + adquirida
Idiopdtica Tatrogénica
Osteopetrosis Postraumadtica

Metabdlica

Adaptado de Arnoldi, et al.

— La estenosis de canal lateral se produce por protru-
sion discal posterolateral u ostedfitos hipertréficos de
la faceta articular superior. Un tamafio del receso
menor de 2 mm es considerado como patoldgico.

El lugar mas critico del receso lateral es la parte
mas superior, delimitada por el borde superior del
pediculo y la faceta articular superior. La esteno-
sis de la zona media del canal lateral se produce
por defectos de la pars interarticular (espondilo-
listesis istmicas), por ostedfitos bajo la pars o por
compresiones directas del dngulo inferomedial
del pediculo. Este Gltimo es el caso de las com-
presiones radiculares en escoliosis o colapsos
discales asimétricos.

Clasificacion etioldgica

Desde el punto de vista etiologico, la clasificacion
de la estenosis de canal lumbar mas admitida es la de
Arnoldi, la cual se divide en (Tabla 1):

— Congénita:

* Acondrodisplasia y otros defectos o mutaciones
cromosomicos.

e |diopatica. Se trata de adultos con estatura normal
y canal lumbar estrecho por pediculos muy
cortos.

¢ Osteopetrosis.
— Adquirida:

e Degenerativa. Que desde el punto de vista ana-
tomico se subdivide en:

= Central.
= Lateral.

e latrégena: poslaminectomia, postartrodesis,
posdiscectomia.

e Miscelanea (causa metabdlica/inflamatoria):
acromegalia, enfermedad de Paget, fluorosis,
espondilitis anquilopoyética, etc.

e Postraumatica.
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— Combinada: coexisten las dos anteriores.

Mientras que la estenosis congénita, que se ca-
racteriza por ausencia de cambios degenerativos,
tiene su origen en el desarrollo fetal y puede ser
un elemento mas en las malformaciones congéni-
tas de la columna, la llamada estenosis idiopatica
o del desarrollo tiene un origen mas incierto y se
presenta en aquellos casos con un canal estrecho
por alteraciones del crecimiento de los elementos
posteriores del canal raquideo'®. De hecho, existe
un ndmero importante de pacientes, con estatura
y caracteristicas normales, que constitucionalmen-
te presentan pediculos cortos en mayor o menor
medida. La presencia de pediculos cortos determi-
na una disminucion del didmetro anteroposterior
del canal y un canal lumbar en forma de trébol.
Si a esta morfologia del canal lumbar se suman
minimos problemas degenerativos o una pequefa
protrusion o hernia discal, se produce una clinica
evidente de estenosis de canal en personas me-
nores de 30 o 40 afos.

El desarrollo de una estenosis de canal después
de una laminectomia o discectomia ha sido am-
pliamente documentado. El proceso es desenca-
denado por la inestabilidad iatrégena, desarro-
[landose una espondilolistesis.

Otro problema relacionado con la cirugia es la
estenosis de la transicién (junctional stenosis).
Después de una solida artrodesis se produce una
tendencia a la hipermovilidad, sobre todo el seg-
mento superior, poniéndose en marcha de forma
acelerada la «cascada degenerativa», que parece
mas rapida si la artrodesis es instrumentada®®.

FISIOPATOLOGIA

No estan claramente definidos los mecanismos que
intervienen en la patogénesis de la estenosis de canal
lumbar, aunque se cree que, en la misma, pueden
participar multiples factores.

Se han demostrado cambios metabdlicos dentro del
LCR en pacientes con dolor lumbar o radicular causa-
dos por hernia discal o estenosis de canal. Asimismo,
se ha observado una actividad metabdlica aumentada
por concentraciones disminuidas de glucosa, alanita,
lactato en el LCR en pacientes con estenosis de canal
comparado con controles.

Otro de los factores a tener en cuenta en la fisiopatolo-
gia de la estenosis de canal lumbar son las alteraciones
que se producen sobre el ligamentum flavum, que pre-
senta fibrosis ademds de cambios condrometapldsicos

y del fibrocartilago, los cuales estan asociados con la
proliferacién del colageno tipo Il, asi como con la osi-
ficacion y el dep6sito de cristales de calcio. La combi-
nacion de estos cambios reduce la elasticidad de los
ligamentos, produciendo un conducto espinal verticali-
zado aun con el grosor regular. En un estudio reciente
se ha encontrado que el factor | transformador de fibro-
blastos se relaciona con la hipertrofia de ligamentum
flavum, asi como con estenosis espinal lateral, ademds
de ser causa de algunas radiculopatias lumbares?'.

Existen varias teorias sobre la fisiopatologia de la
estenosis de canal lumbar; asi, Kirkaldy-Willis?? po-
pularizé el concepto del «complejo triarticular», que
determina el movimiento de cada segmento lumbar.
En este complejo triarticular, el disco formaria una de
las articulaciones y las facetas articulares serian las
otras dos. Cualquier problema en una de ellas puede
producir alteraciones biomecanicas en las otras dos.

La alteracién de este complejo triarticular pasa por
tres etapas a lo largo de la vida del individuo: dis-
funcion, inestabilidad y estabilizacién.

Disfuncion

Esta etapa se produce muy precozmente en la vida del
ser humano (15-45 afos) y habitualmente se inicia en
el disco intervertebral, aunque en el 20% de los casos
la artrosis facetaria precede a la degeneracién discal.
Dicha degeneracion es un proceso natural debido a la
edad; de hecho, en el 80% de los adultos se observan
signos radiolégicos de discopatia, y el 97% de los discos
en mayores de 50 anos presentan signos degenerati-
vos en autopsias. Asimismo, se han observado imége-
nes de discopatia degenerativa en el 34% de adultos
asintomaticos a los que se ha practicado una RM.

Los primeros cambios macroscopicos que ocurren en
el disco intervertebral y que ponen en marcha la lla-
mada «cascada» degenerativa son las roturas circun-
ferenciales y radiales. Estas alteraciones anatémicas,
junto con cambios biomecanicos y bioquimicos (des-
hidratacion, cavitacion, degeneracién celular, prolife-
racion fibroblastica, aparicion de condrocitos y altera-
ciones del colageno y proteoglucanos) que afectan al
disco, hacen que pierda la elasticidad que mantiene
la altura discal, produciéndose un colapso discal con
pérdida de altura del mismo. Este colapso provoca un
abombamiento del disco, sobre todo en la parte pos-
terior, disminuyendo el calibre del canal raquideo.

No obstante, estos cambios macroscépicos, al igual que
los estructurales y bioquimicos, no ocurren a la vez 'y en
la misma medida en todos los segmentos lumbares, sino
que lo habitual es que comiencen en los segmentos
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inferiores mas maviles (L5-S1 y L4-L5). Por esta razdn,
ocurre que, llegado un determinado momento de la vida
de un individuo, cada disco de la columna lumbar se
encuentra en una fase diferente de degeneracion discal.

En el caso de las facetas articulares, su proceso dege-
nerativo articular no difiere del de otras articulaciones.

Los primeros cambios se traducen radiolégicamente
en esclerosis, particularmente en la concavidad de la
faceta superior. Paralelamente, se aprecia una mayor
movilidad de las facetas por fendmenos de sinovitis
y laxitud ligamentaria, osteoporosis, pérdida progre-
siva del espacio articular y disminucién de la escle-
rosis subcondral a consecuencia de una alteracién en
la distribucién de fuerzas a través de la articulacion.

Inestabilidad (35-70 anos)

Esta etapa se divide, a su vez, en estenosis con inestabi-
lidad estatica y estenosis sin inestabilidad estdtica, y asi:

— Estenosis con inestabilidad estatica: la clasificacién
de las inestabilidades degenerativas de Frymoyer y
Selby engloba estos fendmenos de inestabilidad
estatica, dividiéndolas en primarias y secundarias,
si bien estas Gltimas se producen tras intervenciones
quirdrgicas (laminectomias, discectomias y fusio-
nes fallidas) o procedimientos percutaneos (qui-
mionucledlisis). Las primarias se clasifican en:

e Tipo I. Inestabilidad axial rotatoria: origina una
subluxacién rotatoria, apreciable en las radio-
grafias anteroposteriores por un mal alinea-
miento de las espinosas y entre dos cuerpos
vertebrales.

e Tipo Il. Inestabilidad de traslacién: es la es-
pondilolistesis degenerativa. En las radiogra-
fias laterales suele observarse ostedfito de trac-
cién, estrechamiento de espacio intervertebral
y desplazamiento de una vértebra sobre su
inmediata inferior. El nivel afectado con mayor
frecuencia es L4-L5, y raramente progresa de
un grado VIl de Meyerding. Este tipo de ines-
tabilidad es mas frecuente en mujeres, sobre
todo después de los 60 anos.

e Tipo Ill. Inestabilidad retrolistésica. Se observa
con frecuencia en L5-S1 y es mas frecuente en
varones con clinica de lumbalgia.

e Tipo IV. Escoliosis degenerativa. Son escoliosis
desarrolladas de novo en personas mayores de
20-25 afios. La prevalencia global de esta enfer-
medad varia segin el rango de edad: 2% antes
de los 45 afos y 15% en mayores de 60 anos?.
Suelen asociarse radiolégicamente a una pérdida
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de lordosis lumbar y dislocaciones rotatorias (so-
bre todo en la zona lumbar media L2-L3 y L3-L4).

— Estenosis sin inestabilidad estdtica: es el estrecha-
miento patolégico del canal raquideo, del receso
lateral y/o del foramen, teniendo, en la mayoria
de los casos, un origen degenerativo:

e En el canal central, el valor normal del canal ra-
quideo a nivel mediosagital es superior a 15 mm,
produciéndose una estenosis relativa entre
10-12 mm, y absoluta si es inferior a 10 mm.

e El receso lateral es la zona medial del pediculo
vertebral en intimo contacto con la raiz verte-
bral emergida del saco dural. Las raices raqui-
deas lumbares altas salen parapediculares y en
angulo practicamente perpendicular (L1-L2 a
80°), y las bajas suprapediculares y de forma
oblicua (L5-ST a 45°). Esta es la causa de que
solo exista un verdadero receso lateral a nivel
de L4, L5 y ST, y en menor medida en L3.

e El foramen es la zona de salida de las raices
raquideas del estuche éseo vertebral. Hasegawa
considera como criticas una altura del foramen
inferior a 15 mm y una altura discal posterior
menor de 4 mm, el sobrecrecimiento de las
estructuras limitrofes del foramen (disco, liga-
mento amarillo, ostedfitos, etc.) y la subluxacién
progresiva de la faceta articular superior de la
vértebra inferior, cuyo pico superior de la arti-
cular contribuiria a estenosar el foramen.

Estabilizacion (> 60 anos)

En esta tercera etapa, existe, de forma fisiolégica, un
intento de estabilizaciéon mediante la formacion de
ostedfitos tanto en el platillo vertebral vecino al dis-
co como en las facetas articulares®. La presencia de
ostedfitos produce un mayor estrechamiento del canal
(estenosis «dura») que, sumado al producido por las
partes blandas (estenosis «blanda»), determina la es-
tenosis de canal establecida.

Otra de las teorias es la de la degeneracion propuesta
por Hirsch, et al., que sostienen que una nutricion
insuficiente, un empeoramiento en el transporte de
gasto y factores traumaticos combinados con una pro-
pensién genética y hormonal producen un efecto de-
secante y de ruptura anular, relacionando la degene-
racion discal grave con el incremento del metabolismo
del lactato, decremento del Ph y acumulacién de en-
zimas proteoliticas asi como necrosis de condrocitos?*.

Asimismo, en trabajos publicados por Schonstrom,
et al.?> y Delamarter, et al.?%, se demostraron déficits
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motores y sensoriales cuando se producia una restric-
cién del 50% o mas en el area de corte transversal
de la cauda equina. Debido a que hay considerables
variaciones en el tamafo del conducto raquideo
lumbar, y dado que estas se ven afectadas por cam-
bios en la carga axial, la flexion y la extension, los
discos degenerados y otros factores, es evidente que
los sintomas no son similares en todos los individuos.
Ademads, el area de corte transversal disponible para
cada raiz nerviosa (que estd interrelacionada con el
tamafno de los nervios y la presién inducida) varia
entre los individuos, lo que puede justificar por qué
los signos y sintomas son tan variables dentro de un
paciente y en toda la poblacién.

Por otro lado, existen tres teorias que tratan de ex-
plicar el dolor neurégeno en la estenosis de canal:
la teoria isquémica, la mecdnica y la andxica®.

— La teorfa isquémica: basada en que, si bien los
requerimientos metabdlicos aumentan con la ac-
tividad, este aumento de demanda no puede ser
suplido porque hay un insuficiente aporte sangui-
neo debido a la compresion mecdnica segmentaria.
Esta disminucion del aporte sanguineo produce
isquemia radicular y determina la apariciéon de
dolor, la pérdida de sensibilidad y el déficit motor.

Apoyando esta teoria esta el hecho de que en la
estenosis se produce un acodamiento y engrosa-
miento de las rafces nerviosas debido a las pér-
didas de altura discal, que lleva consigo una dis-
minucion de los movimientos interfasciculares,
resultando un taponamiento de los pequefios va-
sos y, por tanto, un menor aporte sanguineo. La
arteriosclerosis puede desempefar un papel im-
portante, asi como las alteraciones de la microcir-
culacién producidas por la diabetes y otras enfer-
medades. Sin embargo, en muchos pacientes se
desencadenan los sintomas solamente con la bipe-
destacion, sin desarrollar ningln tipo de actividad.

— Teoria mecanica: segln esta teoria los sintomas
se desencadenan, en muchos casos, con la postura
mas que con la actividad, y con el simple cambio
de postura (pasando de extension a flexion) me-
jora sustancialmente el cuadro clinico.

— Finalmente, la teoria del estancamiento andxico:
parece reconciliar las teorias anteriormente ex-
puestas, explica que la compresiéon mecénica de
los elementos neurales por hueso y tejidos blandos
produce menor aporte sanguineo y un peor drenaje
de las venas que salen del canal junto con las
raices, produciéndose estasis y aumento de presion
de LCR. Este aumento de presion dinamica aumen-
ta la dificultad del drenaje venoso y menor aporte

arterial, causando, en definitiva, una reduccién y
alteracién en los cambios nutricionales de las
raices, cerrandose un circulo fisiopatoldgico.
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