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Lumbociáticas y ciáticas de origen extradiscal

Parte cuarta: Anolnalías radiculares y meníngeas. Infecciones. Diabetes.
Trauma. Inyecciones. Otras causas

GERARDO FLOREZ (1)

RESUMEN

I)escribimos las anornalías radiculares y men:ngeas. Incluimos en las in­
fecciones, las espondilitis más frecuentes, la ciática herpética, cisticercosis,
equinococosis, abscesos epidurales e infecciones discales. Mononeuritis múltiple
y polineuritis se tratan brevemente. Discutimos el trauma óseo y el de nervios
periféricos. Se describen la hernia subfascial de grasa, calcinosis tumoral, calci­
ficación del bíceps fenloral, gusanos calcificados y la reacción electroLtica de
metales disimilares. El papel que juega la hipertrofia de ligamento amarillo
en la producción de s{ntomas radiculares es así mismo mencionado.

Descriptores: Lurnbociáticas: posibles etiologías.

SUMMARY

In the etiology of low back pain and sciatica the following are considered:
Root anomalies, spondylitis, herpes, cysticercosis, equinococsis, epidural abcess,
disc infections, neuritis and periphery nerve trauma, fat sublascial her=
nia, tumeral calcinosis, bicep calcinosis, calficated worms, electrolitic reactions
01 dissimilar metals and hypertrophia 01 the flavum ligament.

Key words: Low back pain: unsual causes sciatica: unsual causes.

ANOMALIAS RADICULARES

]~aíces redundantes de la cola de caba­
llo: Hemos encontrado 4 casos de raíces
redundantes descritas en la literatura (20,
28, :35, 44). Todos eran varones de más
de 47 años de edad. La lumbociática tuvo
una duración de seis meses (provocada por
una caída), cinco años (recrudeseencia de
síntomas después de una caída), ocho y
12 años (de comienzo espontáneo), respec­
tivamente. En tres casos era bilateral y en
otro alternante. En general el déficit neu­
rológico era severo. La laminectomía descu-

(1) Servicio de Neurocirugíq , Hospital genera!
Princesa Sofía, León.

brió en un caso (dolor unilateral) (20) la
cauda equina comprimida por una barra
osteofítica a nivel L4-L5 y una raíz (pro­
bablemente sacra) anormalmente larga y
enrollada sobre sí misma. En otros dos
casos (35, 44), tres raíces presentaban re­
dundancia. En el cuarto paciente (28} se
encontraron todas las raíces de la cola de
caballo anormalmente largas y con varios
grados de enrollamiento. La duramadre
se dejó abierta o se suturó un injerto du­
ral con fines deseompresivos. El resultado
fue bueno en todos los casos.

El diagnóstico clínico es difícil y el
mielográfico presenta problemas, pues la
imagen en serpentina se ve también en las
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malformaciones arteriovenosas, en algunos
tumores vasculares de la cauda equina e
incluso en aracnoiditis. Bloqueo del ma·
terial de contraste por raíces tortuosas
puede también encontrarse en la neuritis
hipertrófica íntersticíal o enfermedad de
Dejerine-Sottas. El diagnóstico diferencial
con esta últíma condición no es difícil, ya
que en ella los nervios periféricos son hi·
pertróficos desde el origen a la terminación
y es una enfermedad generalmente fami­
liar y hereditaria.

AnomaEas de raíces y vainas meníngeas

Las publicaciones sobre estas malfor­
maciones son escasas (10, 13, 25). Las va·

riedades descritas se representan esquemá­
ticamente en la fig. 1. Interesan siempre
las raíces L5 y SI. El lumbago es una ca·
racterística importante del síndrome. Fre­
cuentemente el dolor comienza después de
un esfuerzo. Se agudiza con el esfuerzo y
se calma por el reposo. La irradiación ciá·
tica es idéntica a la producida por una
hernia discal, así como los diferentes grao
dos de déficit neurológico. Clínicamente, la
única d·iferencia es la ausencia del signo
de Lasegue en los casos descritos de esta
entidad. El mielograma generalmente
muestra ligeros defectos de la vaina dural
o pequeñas desviaciones de la columna
opaca; hallazgos comunes en las protru­
siones discales. Los casos comunicados

8.. b. c. d.

FIG. 1. - Anomalías de raíces y vaínas durales: 1. Raíces conjuntas: tienen origen común
y salen por el mismo foramen (d, i), o por agujeros intervertebrales diferentes (b, e).
2. Anastomosis radiculares (j, g, h). 3. Raiz con curso transverso (a, e). 4. Raíces de
trayecto funicular común nacen a niveles diferentes en vainas distintas y tienen unlO).

vaina común a la salida por el foramen intervertebral (e).
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nunea han sido diagnosticados antes de la
intervención.

El pediculo y/o la carilla articular son
probablemente factores importantes en la
patogénesis de la neuropatía. Las raíces
asociadas están fijadas por el origen co­
mún y son forzadas a adoptar ángulos
anormales para salir alrededor del pedí­
culo. Tensión aguda sobre la raíz anormal­
mente fijada puede producir una neuropa­
tía. El papel que juega el pedículo es
posible que explique el mal resultado de
la escisión de una hernia discal bajo la
raíz anómala (10).

Esta condición es probablemente más
común de lo que aparenta. Las interven­
ciones por hernia discal a través de una
exposición mínima disminuye las probabi­
lidades de apreciar las anomalías radicu­
lares. Estas se deben sospechar cuando hay
una raíz anormalmente gruesa con movili­
dad reducida.

El tratamiento consiste en descompre­
sión con amplia foraminotomía.

cpineurio

(NOHNkL)

quiste

aracnoides----~,~

(NORWLAL)

Espina bífida, lumbarización o sacra­
lización pueden ser anomalías asociadas
(13).

Anomalías de las men:nges

Quistes perineurales: Fueron descritos
por TARLOV en 1938 y en subsecuentes pu­
blicaciones. Se han confundido frecuente­
mente con quistes meníngeos, divertículos
y prolongaciones del espacio subaracnoi­
deo sobre las raíces nerviosas (fig. 2). Los
quistes perineurales ocurren aproximada­
mente a nivel de la unión de la raíz pos­
terior con el ganglio dorsal. Nunca se han
descrito en la raíz anterior. Comienzan en
el espacio perineural entre el endoneuro,
derivado de la pía madre, y el perineuro
formado por la aracnoides. Su pared con­
tiene fibras nerviosas. Esto es esencial para
el diagnóstico diferencial con los quistes
aracnoideos. El quiste puede estar rodeado
enteramente de tejido nervioso, o por el
contrario, la raíz puede estar totalmente
circunscrita por el quiste (52). Se localizan

::;ubaracnoideo

sobre la raiz

extradural

meninge o

!'IG. 2. - Quiste perinéurico, quiste meníngeo extradural, divertículo meníngeo, y proion­
gación del espacio subaracnoideo sobre la raíz nerviosa (modificado de TARLOV).
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en su mayor parte en las raíces sacras,
pero también pueden encontrarse a otros
niveles (53).

Se han avanzado las. siguientes teorías
sobre su patogénesis: trauma y hemorra­
gia (43, 52), presión hidrostática del LCR
y defecto de las meninges (39), Y proceso
degenerativo (53).

Muchos de estos quistes son asintomá­
ticos y se encuentran incidentalmente en
autopsias o mielografías. Otras veces están
asociados con una hernia discal y la esci­
sión de ésta cura los síntomas. Sin em­
bargo, es indudable que pueden producir
ciática indistinguible de la de origen dis­
cal. Los síntomas a veces son intermiten­
tes, apareciendo y desapareciendo espon­
táneamente en unas horas. En algunos pa­
cientes se ha observado que el decúbito
supino produce un alivio rápido (39). Un
análisis de los síntomas en 17 pacientes
de TARLOV (citado por ABBoTT) dio el si­
guiente resultado: síndrome ciático puro,
11 pacientes; síndrome ciático con síndro­
me de cauda equina (hipoestesia perineal
y retención urinaria o incontinencia), 3
pacientes; solamente problemas urinarios
1 paciente; lumbalgia irradiando a la par­
te anterior del muslo 1 paciente (quiste
en L1); coxalgia y rectalgia en 1 paciente.
Probablemente producen los síntomas por
compresión, aunque el mecanismo no es
claro. Hay quistes bilaterales que dan sín­
tomas unilaterales. TARLOV mantiene que
estos quistes no comunican libremente con
el espacio subaracnoideo, por lo que nunca
son visualizados en el primer mielograma.
Otras publicaciones (1, 39), describen ca­
sos en que el saco cístico se llenó de con­
traste en el primer examen y el estudio
histológico de la pared quística mostró
fibras nerviosas, no dejando lugar a dudas
sobre la naturaleza de la lesión. Causan
erosión de pedículos y ensanchamiento del
canal espina!.

La técnica quirúrgica consiste en la

apertura del quiste, oclusión de la comu­
nicación con el espacio subaracnoideo e
imbricación (1) de las paredes o enrroIla­
miento de estas alrededor de la raíz (39).
Una actividad más agresiva resultará en
déficit neurológico desagradable para pa­
ciente y cirujano.

Por falta de espacio no discutimos más
extensamente esta lesión. Diremos solamen­
te que el primer mielograma puede ser
normal y debe repetirse a las 24 horas con
compresión de las yugulares. Un síndrome
ciático con mielografía dudosa y explora­
ción quirúrgica negativa, puede tener por
origen un quiste sacro, ya que la explora­
ción del espacio L5-S1 no descubre el ca­
nal sacro. El mal resultado de algunas es­
cisiones discales puede atribuirse a quistes
sacros no reconocidos. Algunas ciáticas os­
curas es posible que tengan por etiología
la degeneración del ganglio dorsal que a
veces se observa en estas lesiones (52). An­
tes de emprender la resección de un quiste
sacro debe buscarse meticulosamente otra
etiología de la ciática, ya que la interven­
ción no obtiene siempre el resultado de­
seado y muchos de estos quistes son asin­
tomáticos.

Quistes extradurales: Se pueden locali­
zar en la línea media del saco dural, en la
unión de la vaina dural de las raíces con
el saco tecal, o en la vaina dural misma.
Se han descrito varios mecanismos pato­
génicos (citados por GORTVAI): divertículo
congénito de la duramadre, protrusión de
la aracnoides a través de un defecto con­
génito de la duramadre, trauma y defecto
operatorio en la duramadre. Mientras son
divertículos, comunicando libremente con
el espacio subaracnoideo, generalmente no
producen síntomas. Si la comunicación se
cierra (aumentando el contenido por os­
mosis) o si se instaura un mecanismo de
válvula, se originan fenómenos compresi­
vos. El material de contraste en un diver-
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tículo hanal puede, por un proceso lrrlta~

tivo, eerrar la comunicación con el espacio
subaracnoideo y originar un quiste sinto~

mático (53). Existen muchas formas de
transición entre quiste y divertículo. Se
encuentran a todos los niveles del raquis,
pero son más frecuentes en la medula dor~

sal. CLOWARD y Bucy describieron la aso~

ciación significativa de esta lesión con la
cifosis juvenil. GORTVAl en una revisión
de la literatura (61 casos) encontró cifosis
asociada en 28 pacientes. Predomina en la
segunda década de la vida, pero puede en~

contrarse en cualquier edad. La duración
de los síntomas es de semanas o años. El
30 por 100 de los casos presentan remi~

siones y exacerbaciones. El dolor es un
síntoma común, puede ser sordo o agudo
e irradiando a los miembros inferiores.
Los síntomas motores predominan sobre
los sensitivos. La radiografía simple puede
mostrar erosión de pedículos, dilatación
del canal espinal y sombras paravertebr.a~

les producidas por la extensión del quiste
(22). De los 61 casos, el quiste se llenó en
la primera mielografía en 26 ocasiones.
No todos los pacientes tuvieron mielogra~

fía. Con una técnica adecuada es posible
visualizar la mayoría de los quistes.

La operación debe emprenderse sola­
mente cuando el paciente tiene déficit neu­
rológico elaro y las otras etiologías posi~

bIes del síndrome son eliminadas. Frecuen­
temente la escisión puede ser completa. A
veces se adhieren firmemente a la durama­
dre. l..1os resultados son bastante buenos.

Qu i s t e s leptomeníngeos intradurales:
Son poco frecuentes si se excluyen de esta
categoría las aracnoiditis císticas. Proba~

blemente se originan como divertículos en
la aracnoiditis a causa de un error en el
desarrollo (53). Si se instaura un meca­
nismo de válvula o si se cierra la comu­
nicación con el espacio subaracnoideo y
aumenta su volumen por osmosis, el quiste

puede producir los mismos síntomas que
un tumor intradural. No se debe interve~

nir quirúrgicamente a menos que los sín­
tomas sean claramente atribuibles a esta
condición.

Meningocele intrasacro: BAKER descri­
be un caso de lumbociática producida por
un voluminoso meningocele intrasacro. El
caso núm. 9 de ABBoTT se trata indudable­
mente de esta misma lesión. Ambos comu­
nican libremente con el espacio subarac­
noideo. Producen erosión ósea y dilatación
del canal sacro. No hay fibras nerviosas en
la pared del meningocele. Hablando estric­
tamente, es incorrecto llamar quiste al me­
ningocele o al divertículo, ya que mientras
comunican con el espacio aracnoideo no
son por definición quistes. Es correcto lla­
mar meningocele al divertículo meníngeo,
aunque se acostumbra a llamar meningo­
cele a la hernia de un saco meníngeo a
través de un defecto craneano o de la co­
lumna vertebral.

Cul-de-sac voluminoso: CARAYON (14),
describió 9 casos de saco dural dilatado:
3 lumbociáticas eran bilaterales y el resto
unilaterales; la raíz SI fue interesada en
8 ocasiones. Todas las observaciones co­
menzaron por una lumbalgia y después de
cierto tiempo se estableció la ciática. No
hubo antecedentes traumáticos. La irradia­
ción, tipo SI, se acompañaba de debilidad
de la flexión dorsal del pie y disminución
del reflejo aquíleo, el signo de Lasegue fue
generalmente negativo y el decúbito supino
aliviaba a 3 pacientes. En 6 casos la dila­
tación tecal era la única etiología de la
lumbociática, había una hernia discal en 2
y espondilosis en el otro enfermo. La in­
tervención curó a todos los pacientes. Se
ha descrito asociada a espina bífida.

El saco dural dilatado ocupa todo el
canal lumbosacro y dej a poco espacio a
las raíces después de su salida de la dur.a-
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madre. Están comprimidas contra la pared
interna del canal y sufren una angulación
para salir por el agujero intervertebral.
Con frecuencia se observa hipertrofia radi­
cular con estasis y edema. Cuando la ciá­
tica es bilateral, la intervención consiste
en laminectomía amplia y columnización
de Hanraets (plicaturas longitudinales)
para reducir el volumen del saco tecal,
añadiendo foraminotomía bilateral. Si el
síndrome es unilateral, foraminotomía am­
plia es suficiente.

Infecciones

Tuberculosis: La osteomielitis tubercu­
losa de la columna vertebral se origina por
extensión hematógena del bacilo a la me­
dula ósea vertebral. El sitio inical de la
le3ión es generalmente la placa cartilagi­
nosa, superior o inferior, donde la vascu­
larización es más rica. La caseificación
de=truye el hueso. Aparecen licuefacciones
y abscesos, que se extienden a los tejidos
blandos adyacentes siguiendo el curso de
los ligamentos espinales anterior y lateral.
Cuando el proceso ocurre por debajo del
diafragma, se extiende a la pelvis siguien­
do el músculo psoas. La infección del disco
y el colapso vertebral es la evolución nor­
mal de la enfermedad. En los niños es más
frecuente a nivel torácico y en los adultos
en la columna dorsolumbar. A veces se
localiza en el arco neural y en las apófisis
transversas y espinosas (24). Extensión in­
traespinal en la forma de tuberculomas ex­
tradurales, subdurales o intramedulares es
infrecuente. ALAJOUANINE y THUREL des­
cribieron un caso de lumbociática produ­
cida por una fibrosis que afectaba a toda
la cola de caballo. EpSTEIN comunicó otro
caso de lumbociática producida por un
granuloma tuberculoso. D EeK ER (citado
por EpSTEIN) describió un absceso tubercu­
1030 epidural sobre la raíz L5 con síntomas

indistinguibles de un síndrome discal; no
encontraron el foco primario. Los abscesos
en el psoas, por irritación del plexo lum­
bar, originan dolor irradiado al nervio fe­
moral.

La enfermedad raramente se diagnosti­
ca radiológicamente a los seis meses del
comienzo. La primera manifestación suele
ser una descalcificación de la parte supe­
rior o inferior del cuerpo vertebral. Más
tarde la línea bien definida de limitación
entre la vértebra y el disco intervertebral
pierde su nitidez. El disco a veces no se
afecta, incluso cuando hay una destrucción
ósea considerable. La confusión de lesión
tuberculosa y hernia discal es infrecuente.
Infección de las articulaciones sacroilíaca
y coxofemoral puede originar dolores pro­
yectados a los miembros inferiores.

Espondilitis estafilocócica: Generalmen­
te el punto dIe entrada está a distancia del
raquis. Se ha asociado con infecciones gé­
nitourinarias, uterinas, rectales y cutáneas.
Otras veces se ha atribuido al acto quirúr­
gico sobre el raquis o a punciones lum­
bares. Es más frecuente a nivel lumbar
(24). El comienzo puede ser agudo o in­
sidioso. Esta última forma puede confun­
dirse con la tuberculosis. Asociada con la
infección ósea hay fiebre, leucocitosis, es­
pasmo muscular y signos de irritación me­
níngea. En las osteomielitis de la columna
lumbar el dolor se proyecta a la cadera
y muslo. Aunque el cuerpo vertebral es
invadido más frecuentemente, la infección
también se puede localizar en el arco neu­
ral o apófisis. Las complicaciones neuro­
lógicas provienen de la compresión de
raíces o medula por abscesos, epiduritis,
colapso vertebral o meningitis. Epiduritis
es la infección del tejido graso celular epi­
dural; se forma una ganga esclero-lipoma­
tosa o un verdadero absceso perimedular.
Necesita un gesto operatorio urgente. Los
abscesos epidurales lumbares originan fre-
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cuentemente lumbociáticas (12). Los sig­
nos radiológicos aparecen de cuatro a
ocho semanas después del comienzo del
cuadro clínico. Se limita inicialmente a un
pequeño foco de rarefacción. Un signo pre­
coz es la disminución del espacio interver­
tebral. Hay tendencia a la regeneración
ósea rápida con fusión de cuerpos verte­
brales y osteofitosis. Como en la tubercu­
losis, las articulaciones sacroilíaca y coxo­
femoral pueden ser infectadas y manifes­
tarse por síntomas álgicos.

E.spondilitis tifoidea: Puede desarro­
llarse años después de la infección o en el
período de convalecencia. Produce com­
presión neural por los mismos mecanismos
que la estafilococa (12, 24).

Brucelosis: La brucelosis es originada
por un organismo perteneciente al género
Brucella y es transmitida al hombre por
otros animales. La enfermedad aguda es
caracterizada por fiebre, malestar, debili­
dad, dolores articulares, dolor de cabeza
y pérdida de peso. La mayor parte de las
infecciones ocurren en varones. Los niños
son resistentes a la infección. Es una en­
fermedad ocupacional de granjeros, em­
pleados de mataderos y carniceros.

La brucelosis humana es producida por
el B. melitensis (cabras), B. suis (cerdos)
y B. abortus (bovino). Después de la inva­
sión del cuerpo por brucelas, a través de
la orofaringe o piel, los organismos se
tien dt~n a localizar en el sistema reticulo­
endotelial, adoptando una posición intra­
celular y de donde la salida de bacterias
puede persistir durante años. Otros sitios
de localización son los huesos, especial­
mente las vértebras, testículos y endocar­
dio. i\.unque el sistema nervioso centr,al y
nervios periféricos son afectados con fre­
cuencia, el mecanismo exacto es descono­
cido.

Hay linfocitos con número total de leu-

cocitos normal. La velocidad de sedimen­
tación puede ser normal o acelerada. Las
aglutininas generalmente aparecen en la
segunda o tercera semana de la enferme­
dad; la brucelosis activa está generalmen­
te asociada con títulos de 1: 100 o más
altos. Cultivos de sangre y medula ósea
esternal son otras ayudas diagnósticas. La
reacción positiva al antígeno intradérmico
no tiene más valor que la reacción a la
tuberculina en casos sospechosos ,de tuber­
culosis; indica una invasión previa del
organismo por brucelas, y no significa una
infección activa. El diagnóstico de bruce­
losis depende de la correlación de datos
epidemiológicos, naturaleza de la enferme­
dad e información del laboratorio, como
la presencia de aglutininas y el aislamiento
de brucelas en tejidos y sangre (31).

Entre ellO y 65 por 100 de pacientes
con brucelosis tienen lesiones vertebrales.
Sin embargo, en muchos de estos casos no
hay complicaciones neurológicas. La afini­
dad del organismo Brucella por el sistema
nervioso es independiente de la localiza­
ción vertebral. La enfermedad afecta a los
cuerpos vertebrales, a veces también a los
arcos neurales, y se extiende a los discos
intervertebrales y ligamentos adyacentes,
pudiendo progresar al canal espinal, im­
plicando meninges y raíces nerviosas ad­
yacentes (24).

La característica clínica más constante
de la espondilitis es dolor aliviado por re­
poso, localizado en la región afectada de
la espina, ocurriendo tarde en el período
de convalecencia. Generalmente ocurre an­
tes de que aparezcan los signos radiológi­
cos. Dolor irradiado a la cintura o extre­
midades se presenta en más de la mitad
de los casos (2). Espasmo muscular y sig­
nos de lesión radicular son frecuentes. ZA­
MIT encontró que la vértebra L4 era la
afectada con más frecuencia. También ob­
servó la producción de abscesos epidurales
con compresión nenral. Abscesos epidura-



306 REVISTA ESPAÑOLA DE CIRUGÍA OSTEOARTICULAR

les ocurren raramente en la b r u c elosi s.
AGUILAR y ELVIDGE estiman que el pri­

mer signo radiológico es una erosión del
margen del cuerpo vertebral limitado con
el disco intervertebral. Aparece al mismo
tiempo pinzamiento discal. A continuación
hay reacción proliferativa esclerótica, con
osteofitosis en las esquinas de los cuerpos
vertebrales opuestos. GOUGEON comunica
un caso en que el primer signo de pinza­
miento discal apareció cinco meses después
del comienzo de lumbociática. La radio­
grafía simple no mostraba ninguna lesión
en los cuerpos vertebrales, pero la tomo­
grafía reveló una geoda en el cuerpo de
L4 en contacto con la placa cartilaginosa
inferior. Había otro foco osteolítico en el
cuerpo de C6.

La infección del disco intervertebral
tiene lugar a partir de organismos yacen­
tes en las células reticuloendoteliales de la
medula ósea vertebral. Estos organismos
ip.tracelulares pueden permanecer en esta­
do latente y manifestarse años después que
la enfermedad aguda ha ocurrido. Invaden
el disco perforando la placa cartilaginosa,
ya que el disco adulto no tiene ni vasos
sanguíneos ni linfáticos. El proceso des­
tructivo probablemente comienza en el dis­
co. Más tarde hay implantación de tej ido
discal necrótico en la porción esponj osa
del cuerpo vertebral (2).

GOUGEON y cols. señalan la discordan­
cia entre el nivel de la espondilitis y el
nivel de la lesión nerviosa. Describen un
caso de lumbociática bilateral L5 y atrofia
del cuádriceps izquierdo. El disco afectado
era L4·L5. Recogen varios casos de la li­
teratura con paraplejía espástica y espon­
dilodiscitis L4·L5 o L5-S1. Sugieren la po­
sibilidad de meningitis segmentaria como
etiología de los síntomas neurológicos. Se
basan en la escasez de manifestaciones
neurológicas de la espondilitis (7'7 por
100), en contraposición a la frecuencia de
síndromes neurológicos periféricos sin le-

sión ósea vertebral, debidos a localización
puramente meníngea radicular. El hecho
de que los síntomas dolorosos obedezcan
bien al tratamiento médico es en favor de
este mecanismo.

El dolor articular es común dur.ante
esta enfermedad. Es desconocido el papel
que juega la hipersensibilidad en el dolor.
Congestión e hinchazón de las articulacio­
nes son frecuentes en la brucelosis. Un
proceso semej ante en el disco puede com­
primir las raíces nerviosas, causar dolor
radicular y remitir cuando el tratamiento
médico es efectivo.

Cualquiera que sea el mecanismo, la
incidencia de lumbociática en brucelosis
es alta y la respuesta al tratamiento médico
es generalmente buena.

Espondilitis sifilítica: Son raras las le­
siones vertebrales con sífilis congénita. En
la sífilis adquirida, las espiroquetas produ­
cen osteoperiostitis de la vértebra afectada,
con extensión granulomatosa a los tejidos
blandos adyacentes. Oclusión de vasos san­
guíneos por artritis sifilítica causa destruc­
ción ósea. Los discos intervertebrales son
muy resistentes a la invasión, pero termi­
nan siendo afectados y casi completamente
destruidos. El raquis cervical y lumbar son
interesados más frecuentemente (24).

El diagnóstico radiológico, cuando sólo
una vértebra está afectada, es difícil. L,a
destrucción ósea comienza generalmente en
la parte anterior del cuerpo verteb ral.
Cuando hay proceso reparativo, la sobre­
producción ósea se extiende a los tejidos
blandos paravertebrales. Los espacios in­
tervertebrales pueden ser visibles incluso
cuando ocurre destrucción ósea intensa.
Los cuerpos vertebrales son densos y es­
cleróticos. Hay osteofitosis y calcificacio­
nes perivertebrales.

La ocurrencia de gomas intraespinales
es rara.

SICARD y LAvARDE describen tres obser-
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vaciones de artropatía tabética (L4-L5) con
lumbociática bilateral. Todos eran hom­
bres de 41 a 57 años, en los que la tabes
había sido reconocida y t r a t a da desde
hacía varios años. El comienzo, exclusiva­
mente álgico, evolucionó hacia un déficit
neurológico serio. Laminectomía extensa
resultó en recuperación casi completa. Es­
tos autores señalan la escasa frecuencia de
complicaciones neurológicas en la artropa­
tía tabética, a pesar de la enorme defor­
mación vertebral. La extensa osteofitosis
parece interesar raramente las raíces ner­
viosas. El proceso compresivo es más bien
intrarraquídeo, por estenosis del canal ver­
tebral, que funicular. Revisan la literatura
y encuentran 8 casos de lumbociática y
otros 17 con diferentes síndromes radicu­
lares por compresión de la cauda equina.

Artropatía de Charcot: Ocurre general­
mente en la sífilis del sistema nervioso cen­
tral. Aparece raramente en el curso de
diabetes mellitus, tumores de cauda equi­
na, espina bífida, paraplejía traumática,
mielitis transversa y siringomielia. Predo­
mina a nivel lumbar. Hay destrucción ósea
prominente y depósitos amorfos de calci­
ficación adyacentes a las vértebras intere­
sadas.

Mc NEEL y EHNI describen 4 casos de
artropatía de Charcot, 2 de los cuales pre­
sentaban lumbalgia y dolores irradiados a
los miembros inferiores. Señalan la escasa
frecuencia de síntomas radiculares en esta
condición.

En la neurosífilis tabética el dolor en
las extremidades inferiores puede ser una
característica prominente. Son dolores lan­
cinantes, severos y tienden a emigrar de
una localización a otra. El paciente los des­
cribe como quemazón, eléctricos o calam­
bres.

Ciática herpética: Herpes zoster es una
causa infrecuente de lumbociática. Sin em-

bargo, cuando presente, puede haber pro­
blemas de diagnóstico diferencial con otras
etiologías del síndrome ciático. La erup­
ción de las lesiones herpéticas puede ser
diferida durante días o semanas.

Los pacientes generalmente tienen más
de 40 años de edad. El síntoma inicial es
lumbalgia unilateral y dolor irradiado a
lo largo del nervio ciático. El dolor tiene
carácter de quemazón superficial. A veces
hay fiebre, escalofríos y adenopatía ingui­
nal. Después de días o semanas del co­
mienzo de la lumbociática aparece la tí­
pica erupción vesicular a lo largo del cuer­
po del nervio ciático.

El tratamiento es el mismo que para
el herpes zoster e igualmente ineficaz. Las
lesiones se tratan conantipruríticos y se
le da al paciente vitamina B12• Algunos
utilizan esteroides y antibióticos. La con­
dición tiende a regresar en dos o cuatro
semanas. El dolor herpético puede subsis­
tir después de la desaparición de las le­
siones cutáneas.

SIEGEL describe una pacien te de 54
años con lumbociática, limitación de mo­
vimientos del raquis lumbar y Lasegue po­
sitivo. Los reflejos eran normales. Los sín­
tomas se resolvieron tres semanas después
de la erupción cutánea.

Cisticercosis medular: La frecuencia de
la cisticercosis medular varía de 0'65 a
10 por 100 entre todos los casos de cisti­
cercosis nerviosa (TRELLEs para ref.). La
mayoría de los casos descritos correspon­
den a la variedad extramedular. TRELLES
describe 5 casos de los cuales 2 son intr.a­
medulares y 3 extramedulares. Su caso 2
es una mujer de 32 años con paraparesia,
lumbociática bilateral y retención urinaria.
La punción lumbar demostró disociación
albúmino-citológica. Un mielograma reveló
un proceso expansivo intramedular en D9.
Laminectomía y exéresis die un quiste a
este nivel produjo mejoría progresiva de
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la enferma. No había evidencia de otra
lesión parasitaria. Esta ciática es cordonal,
cuyo mecanismo de producción se discutió
en la parte l.

BERTRAND y GUILLAUME comunican el
caso de una cisticercosis racemosa espinal,
que interesaba las raíces L5 y SI. No exis­
tía otro signo de la enfermedad. Provocó
ciática, primero unilateral y luego bilate­
ral. Lasegue positivo. No existía déficit
neurológico. Estaba asociada con aracnoi­
ditis severa.

Equinococosis: Hidatidosis verteb r al
no tiene tendencia a la formación de es­
pacios císticos, por lo que la altura de la
vértebra no varía y los cartílagos inter­
vertebrales permanecen normales. La le­
sión inicial es una pequeña área radiolu­
cente. Con la progresión de la enfermedad
la destrucción ósea aumenta pero general­
mente ésta no es excesiva. Incluso cuando
los signos radiológicos son mínimos los
síntomas clínicos pueden ser graves por la
invasión quística de las meninges.

Los quistes de localización muscular
en el trayecto del nervio ciático, aunque
raros, pueden dar lugar a problemas diag­
nósticos.

FAULONG y cols. describen un caso de
ciática unilateral hiperálgica, con dolor
irradiando de la parte externa de la rodí­
Ha hasta el maléolo externo. El refiej o
aquíleo estaba abolido. Había debilidad de
la flexión del pie. El examen de la fosa
poplítea fue negativo. Se hizo mielograma,
enema de bario y radiografías de pelvis,
columna y miembro inferior. Había ligera
leucopenia con eosinofilia del 10 por 100.
El paciente fue dado de alta sin diagnós­
tico. Volvió cuatro meses más tarde con
las algias aún más violentas. Esta vez el
examen del área poplítea descubrió una
tumoración del tamaño de una ciruela,
muy dolorosa y no pulsátil. La interven­
ción (con el diagnóstico de schwanoma)

reveló un quiste hidatídico que englobaba
completamente al ciático poplíteo interno
y externo. La curación fue completa.

1n/ecciones epidurales: Las infecciones
epidurales se localizan generalmente en la
parte dorsal del canal espinal, pudiéndose
extender lateralmente. El espacio entre la
dura y el periostio es más ancho en esta
parte. El espacio epidural es estrecho en
el área cervical. Tiene una anchura de
0'5 cm. en las primeras seis vértebras dor­
sales, luego se estrecha, para adquirir su
mayor anchura por debajo de L2. En este
espacio hay grasa, tejido conectivo y ple­
xos venosos y arteriales. Las infecciones
tienen lugar en la grasa y en el tejido
areolar (24).

La causa más común de epiduritis y
abscesos es metástasis de infección esta­
filocócica. Otras infecciones descritas son:
pneumococo, B. piociánico, aerobacter
aerogenes, estreptococo, actinomicosis y ti­
foidea (ver EpSTEIN para ref.).

En el estadio agudo de la enfermedad
se encuentra pus libre, sin tejido de gra­
nulación, en el espacio epidural. La con­
dición se considera subaguda, si se en­
cuentran ambos pus libre y tejido de gra­
nulación en la duramadre, el absceso se
considera crónico.

La infección puede proceder de osteo­
mielitis contigua o de una punción lumhar.
Otra ruta es a través de sinus cutáneos
congénitos (por ejemplo, comunicando con
un tumor dermoide intrarraquídeo).

El cuadro clínico depende del nivel de
la lesión y de la gravedad del proceso. En
casos agudos hay progresión rápida de do­
lor irradiado y parálisis, junto con dolor
local y fiebre. Más tarde se instaura dé­
ficit motor y de esfínteres. El dolor se
acentúa por los movimientos, puede estar
asociado con rigidez de nuca y espasmo
muscular. Cuando se localiza en la cola de
caballo produce lumbociática (23). En el
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estadio cronlCO son indistinguibles de los
tumores intrarraquídeos.

En los casos agudos y si el déficit neu­
rológico progresa se debe de hacer mie­
lograma seguido de laminectomía inmedia­
ta, en caso de demostrarse la lesión.

Infección subdural: Hay pocas descrip­
ciones sobre esta condición. Puede proce­
dl~r de una punción lumbar. El pus tiende
a acumularse en la cauda equina. Diferen­
ciación preoperatoria del absceso epidural
y el subdural puede ser imposible. Es otra
emergencia quirúrgica.

Granulomas: Granulomas epidurales
pueden originarse a partir de infecciones
piogénicas crónicas, o con la tuberculo­
sis, sifilis, actinomico~.is o coccidiomicosis.
También pueden ser de carácter no infee­
cioso~ como las producidas por cuerpos
extraíl0s (24). La sintomatología es indis­
tinguible de la tumoral.

Infección postoper.atoria del espacio in­
tervertebral: Un pequeño número de pa­
cientes operados por hernia discal lumbar
sufrirá, como complicación de la interven­
ción, inflamación del espacio intervertebral
operado.

S1~ERN describe 9 ejemplos de esta con­
dición. En 3 se desarrolló supuración post­
operatoria en la incisión, 1 tuvo leptome­
ningitis, 1 sufrió drenaje de la herida. En
los pacientes con supuración los síntomas
comenzaron en el segundo día postopera­
torio. En las otras observaciones el co­
mienzo del dolor fue variable, desde diez
días él nueve semanas después de la ope­
ración.

Los síntomas se caracterizaron por lum­
balgiCl continua, día y noche, tanto en re­
poso como con movimiento. En algunos
pacientes el dolor se extendía a las caderas
y región inguinal. Había espasmo paraver­
tebral en 5 pacientes y dolor o calambres

en las piernas en 6 casos. En ningún caso
se reprodujo el dolor radicular preopera­
torio. Fiebre y leucocitosis estuvieron pre­
sentes en 5 pacientes. La velocidad de se­
dimentación fue inconstante durante el
proceso crónico.

La duración de los síntomas osciló en­
tre once días y cuatro meses. Molestias
leves persistieron hasta un año.

La lesión no fue demostrable radioló­
gicamente hasta dos meses después de la
operación. Se caracterizó por irregularidad
progresiva de las superficies articulares ad­
yacentes, seguida de disolución completa
de la placa cartilaginosa. Aparecieron
áreas líticas y de esclerosis, colapso del
interespacio y finalmente obliteración con
calcificación.

Estos autores recomiendan tratamiento
a ba~e de reposo en cama o actividad res­
tringida. Aconsejan el uso del antibiótico
específico cuando el cultivo es positivo. En
casos sin supuración o cuando el cultivo
es negativo, se pueden ensayar antibióticos
de amplio espectro durante un corto pe­
ríodo, suprimiéndoles si no se nota mej 0­

ría. El reposo es 10 más eficaz.
THIBODEAU publica 50 casos de infec­

ción postoperatoria. El dolor comenzó de
una a ocho semanas después de la opera­
ción y cuando el postoperatorio transcurría
con normalidad; a veces era muy severo.
La velocidad de sedimentación estuvo ele­
vada en todos los casos. Supuración ocu­
rrió en 4 pacientes y sepsis en el período
postoperatorio inmediato en otros 5. El
signo más constante fue espasmo muscular
paravertebral. Los signos radiológicos eran
similares a los descritos más arriba, aun­
que parece que el estrechamiento del espa­
cio discal ocurrió más temprano.

Todos los pacientes con síntomas agu­
dos recibieron eritromicina y cloranfeni­
col. El 50 por 100 de los pacientes fueron
inmovilizados en un yeso durante cuatro
semanas, Diez fueron tratados quirúrgica-
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mente por infección aguda y solamente 1
tenía pus entre las vértebras. Este autor
no considera necesario el tratamiento qui­
rúrgico' si el diagnóstico es precoz y se
instituye antibioterapia apropiada. Se pue­
de esperar un resultado bastante bueno
cuando el tratamiento es adecuado.

Infección discal: Infección del disco in­
tervertebral puede ser secundaria a disco­
grafía, punción lumbar, mielografía e in­
yecciones paravertebrales. Infecciones del
tracto urogenital y órganos pélvicos pue­
den extenderse por canales venosos a la
e3pin~ lumbar. El SO por 100 de las in­
fecciones discales ocurren por vía hema­
tógena. Siguen el mismo camino que las
metástasis cancerosas, es diecir, el sistema
venoso que conecta los órganos intrapél­
vicos con el raquis lumbar.

La infección interesa primero el cuerpo
vertebral y afecta el disco intervertebraI
secun dariamente. Probablemente, la rica
vascularización del cuerpo vertebral le per­
mite resistirla infección sin secuestración.
El disco avascular, sin embargo, puede se­
cuestrar y licuefacer, pudiendo ser enton­
ces 'Completamente absorbido (42).

SCHERBEL y GARDNER describen 10 pa­
cientes, en 5 de los cuales la infección se
desarrolló entre cuatro días y dos sema­
nas, después de un procedimiento diagnós­
tico o terapéutico en la espina. En 5 pa­
cientes la infección fue secundaria a in­
fección urinaria. El intervalo entre esta
última y el comienzo de los síntomas espi­
nales osciló entre una semana y seis años.
La .temperatura estuvo elevada en todos
los pacientes (37'3 a 39° C), excepto en
uno.

El dolor comenzó de manera repentina,
aumentando en intensidad en las próximas
6 a 24 horas, Seis pacientes yacían en
cama incapaces de realizar ningún movi­
miento debido al dolor, y en 4 de éstos
la conducta exagerada semejaba histeria.

Opiáce·os no fueron eficaces. Dos pacientes
se hicieron adictos a narcóticos antes de
entrar en el hospital. En 8 pacientes el do­
lor se irradiaba a las piernas; en 5 de
manera bilateral. Esta severidad del dolor
se observa raramente con otra lesión es­
pinal.

El recuento leucocitario fue normal o
ligeramente aumentado, con neutrofilia. La
velocidad de sedimentación estuvo aumen­
tada en todos los casos.

Estafilococo aureus y albus fueron los
organismos responsables por las infeccio­
nes que ocurrieron por inoculación direc­
ta. Las infecciones h e m ató gen a s fueron
causadas por organismos gram-negativo.

Pinzamiento discal es el primer signo
de la enfermedad, que puede aparecer se­
manas o meses después del comienzo del
dolor. A continuación hay destrucción irre­
gular de las porciones contiguas de los
cuerpos vertebrales, indicando osteomieli­
tis. El resultado final es frecuentemente la
fusión vertebral.

Cuando la enfermedad se detecta pre­
cozmente, antes de que aparezcan las le­
siones radiológicas,antibioterapia e inmo­
vilización adecuadas son mantenidas du­
rante cuatro a seis semanas. La velocidad
de sedimentación es el índice del proceso
cicatrizal.

Cuando el curso de la enfermedad está
avanzado, laminectomía y exéresis del ma­
terial discal están indicados. Se puede de­
jar un cateter en el espacio intervertebral
para irrigación con antibióticos.

Siete de los 10 pacientes se recobraron
completamente. Dos pacientes tienen lum­
balgia crónica. Un paciente murió de sep­
ticemia; el organismo era resistente a la
antibioterapia.

Aracnoiditis: Entre las causas de arac­
noiditis figuran varias enfermedadies in­
flamatorias como meningitis, pneumonía,
fiebre tifoidea, gonorrea, herpes, sífilis,
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tuberculosis, h ida ti d o s i s, cisticercosis y
torulosis. Otras lesiones como tumores in·
trarraquídeos, esclerosis múltiple, siringo­
mielia, espondilitis y hernia discal, pueden
también producir aracnoiditis (32). Fre­
cuentemente se asocia con trauma, en parte
debido a la hemorragia. Hemorragia sub­
aracnoidea secundaria a rotura de aneu­
risma se ha citado como factor etiológico;
así como la anestesia raquídea (24). Los
materiales de contraste, en el curso de
mielogramas sobre todo cuando mezclados
con sangre, han sido inculpados de esta
lesión. Es bien conocida la aracnoiditis
secundaria a las intervenciones por hernia
discal (49}.

I.Ja aracnoides, en esta enfermedad, es
gruesa y adherente a la pía y duramadre;
contiene adherencias, las cuales encapsu­
lan Huido espinal formando quistes solita­
rios o múltiples. Presión sobre la medula
o raíces nerviosas produce los síntomas.
Hay un estadio precoz proliferativo, se­
guido de un estadio constrictivo, en el cual
las paredes de los vasos de la pía y medula
engrosan, con disminución de la luz. La
isquemia resultante produce cavitación me­
dular (32).

IJos pacientes generalmente tienen do­
lor de espalda durante varios meses antes
de sobrevenir de manera brusca la fase
aguda. Cuando se localiza en la región
lumbar, el dolor se irradia a una o amhas
piernas. El dolor se describe como agudo
o de calambre. Las parestesias son fre­
cuentes. Hay espasmo muscular. El déficit
muscular y sensorial es variable. Los re­
flejos pueden estar disminuidos. Lasegue
es generalmente positivo. El LeR demues­
tra eon frecuencia aumento de proteínas.
Mielografía generalmente revela una ima­
gen típica.

Mononeuritis múltiple

E:I término mononeuropatía múltiple in­
dica que nervios periféricos mayores son

afectados en diferentes ocasiones, a dife­
rentes niveles y frecuentemente en miem­
bros diferentes.

Diabetes m,ellitus: La neuropatía puede
anteceder a la aparición de diabetes en va­
rios meses e incluso varios años.

Tiene comienzo agudo o subagudo. El
dolor generalmente confinado a las piernas,
principalmente a las pantorrillas, tiene ca­
rácter sordo, pero a veces puede simular
el dolor tabético. Parestesia ocurre en el
4'5 por 100 de los casos y anestesia en el
1'5 por 100. Puede haber déficit motor
distal. El reflejo aquíleo está disminuido
en el 80 por 100 y el rotuliano en el 33
por 100 de los pacientes. Un síntoma co­
mún es la sensación de quemazón en la
planta de los pies (causalgia diabética).
Los miembros inferiores son afectados con
más frecuencia que los superiores. El dé­
ficit neurológico es generalmente asimé­
trico. Puede empeorar progresivamente o
tener episodios de mejorías y recidivas (6).

El microscopio electrónico muestra de­
generación axonal y desmielinización seg­
mentaria, predominando esta última. La
vaina de Schwann se enrroIla alrededor
del nervio de manera espiral. Hay engro­
samiento de las paredes de capilares del
endoneurio (5).

La neuropatía múltiple se encuentra a
veces asociada con miopatía. Es manifes­
tación frecuente de la poliarteritis nodosa
y a veces es una complicación de la' artri­
tis reumatoide, lupus eritematoso disemi­
nado y escleroderma (6).

Polineuropatías

Neuropatía múltiple periférica, indica
afectación bilateral y generalmente simé­
trica, que ocurre al mismo tiempo o en
sucesión rápida en los nervios motores y
sensitivos periféricos. Ha sido descrita en
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la mayoría de las enfermedades infecciosas
agudas, así como en las tóxicas, metabó­
licas o nutritivas. Citaremos brevemente
las más frecuentes, las cuales por tener en
algún momento de la evolución síntomas
álgicos radiculares, pueden presentar pro­
blemas diagnósticos.

El síndrome de GuiUain-Barre puede
comenzar por síntomas dolorosos radicu­
lares en los miembros inferiores. Ocasio­
nalmente es una característica mayor del
cuadro. Se instauran rápidamente parálisis
ascendente y desaparición de reflejos.

La polineuropatía alcohólica, debida a
deficiencia tiamínica, se manifiesta por pa­
restesias, dolor, calambres, hiperestesia de
la planta de los pies, déficit motor y sen­
sitivo, ataxia y disminución de reflejos. Es
generalmente simétrica y evoluciona len­
tamente.

La intoxicación por el monóxido de
carbón causa una mononeuropatía que
puede ser dolorosa o indolora.

Una de las manifestaciones más impor­
tantes de la tromboangitis obliterante es
el dolor. Este puede llegar a ser tan severo
que el paciente pide la amputación de la
extremidad. Es una mononeuropatía.

Fracturas y dislocaciones

Lumbociática puede ser causada por
fracturas de las vértebras lumbares y sa­
cro. Suceden casi siempre a traumatismos
fuertes. Ocurren con más frecuencia en
fracturas de las láminas, pedículos y apó­
fisis articulares. Es rara con fracturaais­
lada del cuerpo vertebral. El mecanismo
de fractura del arco neural y apófisis ar­
ticulares es casi siempre trauma torsional,
y generalmente van asociadas a otras le­
siones del raquis, pero pueden producirse
aisladamente y pasar desapercibidas.

PAILLAS comunica un caso de ciática
secundaria a fractura bilateral de pedícu-

los de L5. La radiografía simple era nor­
mal. El único antecedente traumático era
una caída sobre las nalgas. Este mismo
autor añade otros casos de ciática por frac­
tura de pedículo vertebral. Insiste sobre la
importancia de fracturas parciales lumba­
res o sacras en la producción de ciática.

Tomografía es necesaria muchas veces
para descubrir estas fracturas.

Subluxación de las articulaciones in­
terapofisarias producen dolor por la lesión
capsular y por la compresión radicular a
nivel foraminal.

Ya vimos en la parte II los síndromes
dolorosos causados por lesiones de liga­
mentos.

Las fracturas del sacro ocurren en el
45 por 100 de fracturas pélvicas; se loca­
lizan la mayoría de las veces en la parte
más débil, es decir, entre el primero y

segundo forámenes sacros. Con frecuencia
no son visibles hasta unos días después
del traumatismo. Las manifestaciones neu­
rológicas dependen de las lesiones del pri­
mero y segundo nervios sacros: déficit
motor de la extensión del pie, de los flexo­
res de la rodilla y glúteos, disminución del
reflejo aquíleo y dolor en la distribución
de estos nervios (BONNIN, citado por Eps­
TEIN). Ya nos referimos en la parte III a
la fractura-dislocación oel sacro en el cur­
so del parto debida probablemente a la
contracción uterina. Se manifestó por do­
lor severo en la distribución de SI (56).

AMSTRONG en un e3tudio de 100 pa­
cientes con dislocación coxofemoral, con­
cluyó que la lesión del nervio ciático es
casi siempre debida a un fragmento aceta­
bular desplazado posteriormente. En estos
casos, si el fragmento no es repuesto co-
rrectamente por manipulación o tracción,
la reducción operatoria urgente está in­
dicada.

Fracturas del cuello y cabeza del pero­
né pueden traumatizar al nervio ciático
poplíteo externo.
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Hematomas extradurales

Los hematomas vertebrales extradura­
les son infrecuentes. Sin embargo, cuando
ocurren a nivel lumbar pueden producir
lumhociática unilateral o bilateral que clí­
nicarnente es igual a la producida por her­
nia discal o tumor. La mielografía revela
una imagen indistinguible de la de un tu­
mor. Los síntomas pueden comenzar me­
ses o años después del traumatismo (37).
Existen formas agudas.

(rn hematoma en la nalga o muslo de
origen traumático puede comprimir el ner­
vio ciático.

Cicatrices ¡ntra y perineurales (neuromas)

Formación de tejido cicatrizal en un
nervio periférico, perineural o intraneural,
secundario a fracturas, dislocaciones, heri­
das penetrantes, inyecciones medicamento­
sas o a sección quirúrgica inadvertida,
pueden causar dolor intenso.

La patogénesis es la siguiente: existen
dos clases de fibras condiuctoras de impul­
sos dolorosos, las fibras C, no mieliniza­
das, eonductoras lentas, que transmiten las
formas desagradables de sensación; y las
fibras delta, gruesas, mielinizadas, conduc­
toras rápidas, que transmiten el dolor ,agu­
do, de pinchazo, y las modalidades finas
de sensación. Cuando en un nervio trau­
matizado las fibras C predominan, hayal­
teración desagradable de las sensaciones.
El «dolor paradójico» de las neuropatías
periféricas es causado por defecto en el
nervio, en el cual el umbral para el «dolor
de quemazón» (fibras C) está disminuido,
de Inanera que los estímulos ordinarios
son percibidos como dolorosos, mientras
que el umbral para el «dblor de pinchazo»
(fibras delta) está aumentado. Solamente
cuando los axones delta se regeneran y
mielinizan, la hiperpatía cede el paso a las
sensaciones normales (57).

Existe otro mecanismo, el de control
central o control de entrada de los impul­
sos dolorosos (<<gate -control theory» de
MELZACK y WALL), al que ya hicimos refe­
rencia al discutir el dolor referido en la
parte 11.

Como se deduce de lo expuesto, los
pacientes con cicatrices peri e intraneura­
les postraumáticas, se quejan de sensibili­
dad anormal al frío, sensación de corriente
eléctrica o de quemazón, o de sobrerres­
puestas desagradables al contacto de ob­
jetos.

Para una descripción detallada del tra­
tamiento quirúrgico c o ns u1t a r WHITE y
SWEET.

Causalgia

Este síndrome se desarrolla secundaria­
mente a heridas penetrantes que lesionan
parcialmente los nervios mediano, cubital
o ciático, principalmente.

El paciente percibe sensación dolorosa
de quemazón o hiperpatía en la planta del
pie, pie y a veces la pierna. La piel es
lustrosa y lisa. Hay alteraciones sudoroo­
toras y vasomotoras. El dolor se exacerba
con el frío, calor y estímulo emocional.
Esta es la «causalgia verdadera», la cual
puede obedecer a la simpatectomía.

Gran parte de los autores consideran
que el dolor causálgico es debido a un
cortacircuito de los impulsos simpáticos
eferentes a las fibras sensitivas somáticas
en el punto de la lesión nerviosa. Los im­
pulsos originados en el hipotálamo corto­
circuitan a las fibras C, que dan lugar al
dolor de quemazón (57). El control de en­
trada es otro mecanismo a tener en cuenta.

Inyecciones intraglúteas con lesión del
nervio ciático

Las parálisis del nervio ciático pueden
ser secundarias a inyecciones intraglúteas.
Casi todas las sustancias inyectables han
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sido descritas en la etiología de esta lesión:
mercuriales, bismuto, quinina, sulfamidas
y la mayor parte de los antibióticos (15),
etcétera.

La inyección puede ocurrir en el plexo
sacro, es decir, proximal al borde inferior
del músculo piramidal (más común en
aduItos), o a nivel troncular (más frecuente
en recién nacidos y niños de pecho). La
sintomatología se caracteriza, durante la
inyección, por dolor agudo de topografía
ciática, después se instaura el déficit motor
y sensitivo. Durante la evolución, el dolor
está presente en el 50 por 100 de los casos
aproximadamente. La frecuencia probable­
mente está en relación con la naturaleza
del medicamento. No conocemo'5 estadísti­
cas numerosas comparativas.

Un análisis de 37 lesiones ciáticas por
inyecciones antipalúdicas publicadas por
CARAYON, da el siguiente resultado: déficit
motor, 26 casos; déficit sensitivo, 7 casos
(1 total, 6 parcial); problemas tróficos de
extremidades, 10 casos; síndrome doloro­
so, 20 casos (menor o medio 12, causal­
gia, 8).

El tratamiento conservador consistió en
vitaminas del grupo B, fisioterapia intensa,
e infiltración del simpático lumbar. La in­
tervención quirúrgica en 28 pacientes tuvo
el siguiente resultado: curación completa,
4; mejoría notable, 6; mei oría discreta,
8; ninguna mej oría, 3. Es importante se­
ñalar que en estos tres últimos casos el
intervalo entre la inyección y la neurolisis
excedió de seis meses; nunca fue mayor
de dos meses en los dos primeros grupos.
Es probablemente inútil esperar más de
dos meses para intervenir.

Se presentan problemas de diagnóstico
diferencial, sobre todo en la primera in­
fancia, con la poliomielitis anterior aguda
(11, 17). En esta edad el interrogatorio es
pobre o inútil. La familia puede tener idea
de una inyección asociada con fiebre y

seguida de parálisis. El dolor pasa gene-

ralmente desapercibido. En el período pre­
paralítico de la poliomielitis hay fiebre.
Los dolores en el período inicial son un
síntoma casi constante; son difusos e in­
teresan a la vez la musculatura axial y la
de los miembros, Es raro que se limiten
al miembro paralizado. El déficit motor
puede ser lo suficientemente localizado
como para entrañar confu~ión. La sensibi­
lidad está conservada. Son las formas li­
mitadas a un miembro las que presentan
problemas diagnósticos. El hallazgo de dé­
ficit sensitivo, frecuente en las inyecciones,
ligera paresia o hiporrefiexia contralateraJ
y debilidad de grupos musculares no iner­
vados por el ciático, así como las altera­
ciones del LCR, nos permitirán hacer el
diagnóstico.

Cuando la parálisis predomina sobre la
rama ciático poplíteo externo, debe de pen­
sarse que se produce la misma lesión por
compresión de este nervio sobre la cabeza
del peroné.

Con el fin de evitar lesiones neurovas­
culares, se debe de picar en el cuadrante
superoexterno de la nalga, tendiendo, si
hay duda, hacia arriba y hacia afuera (11).
En el recién nacido es preferible picar en
la cara anterolateral del tercio medio del
muslo.

Infección de una inyección banal pue­
de originar un absceso, que secundaria­
mente com~rime al nervio ciático (18).

Síndrome del músculo piramidal

El músculo piramidal es abductor, ro­
tador externo y flexor de la cadera. Se
origina en la segunda, tercera y cuarta vér­
tebras sacras, y se inserta en el gran tro­
cánter. Está en relación estrecha con la
articulación sacroilíaca y con el plexo sa­
cro. A su salida de la pelvis, el nervio
ciático pasa en el 90 por 100 de los casos
por debajo de dicho músculo y en ellO
por 100 de los individuos lo atraviesa.
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Está cubierto por el músculo glúteo mayor.
Unos grados de elevación de la pierna ex·
tendida, ponen en tensión el músculo pi.
rami d-a!. Condiciones patológicas de este
múseulo pueden producir ciática. Trauma
es la causa más frecuente; este puede ser
banal, como una caída sobre las nalgas.
Infeeciones u otra lesión cualquiera de la
articulación sacroilíaca e a u s a fácilmente
reaceÍón inflamatoria en el músculo pira.
midal. El insulto puede provenir del mús­
culo glúteo mayor.

En los pacientes que exhiben este sín­
drome hay generalmente un antecedente
traumático o alguna lesión en la articula·
ción sacroilíaca. El dolor inicialmente se
localiza en la región de la articulación
sacroilíaca, agujero sacrociátíco mayor y
músculo piramidal; más tarde, se irradia
al muslo, pierna y pie. No hay lumbalgia.
Levantamiento de peso y flexión dd tronco
exacerban el dolor. Generalmente no hay
déficit neurológico. El signo de Lasegue es
positivo. Durante las recrudescencias álgi.
cas se nota una tumoración dolorosa a la
palpación a nivel del músculo piramidal.
Puede haber atrofia glútea. El tratamiento
consiste en la sección parcial o completa
del músculo piramidal. El resultado es bue·
no (41).

Neuropatías por entrampamiento

El entrampamiento de un nervio peri­
férico en un punto de su trayecto, se pro­
duce cuando la configuración anatómica
causa constricción del nervio. Este fenó­
meno ocurre porque en este punto hay
poco espacio para las alteraciones dimen­
sionales. Un ejemplo típico es el síndrome
del túnel del carpo con compresión del
nervio mediano. Hay presión sobre el ner·
vio y sobre su irrigación sanguínea.

Hay dolor en reposo, que frecuente·
mente es más severo por la noche. El dolor
es periférico al entrampamiento, pero tam-

bién se puede extender en dirección retró­
grada. La palpación sobre el punto de com­
presión es dolorosa y puede reproducir los
dolores periféricos. Déficit motor y sensi·
tivo son frecuentes. La inyección local de
antiinflamatorios alivia el dolor.

El nervio ciático, a la salida de la pel­
vis, es a veces estirado sobre el borde del

FIG. 3. - Entrampamiento de nervio ciático
en el agujero sacrociático mayor (KOPPELL).

agujero sacrociático mayor. Aumento de
la lordosis, con flexión compensadora de
la cadera, contraerá el grupo rotador y
pondrá en tensión al nervio ciático cuando
este pasa sobre el borde óseo del agujero
sacrociático. Hay dolor a la palpación so­
bre la parte proximal del nervio ciático.
El dolor se acentúa con la rotación interna
de la cadera y se alivia por la rotación
externa, durante la elevación de la pierna
extendida, unos grados antes de que esta
maniobra sea dolorosa. No hay atrofia de
los músculos glúteos. El diagnóstico dife­
rencial con una radiculopatía L4 y L5 es
difícil (fig. 3).

El nervio ciático poplíteo externo es
vulnerable a un fenómeno de entrampa­
miento durante su trayecto alrededor del
cuello del peroné. En la superficie del hue­
so se divide en las ramas profunda, su·
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FIG. 4. - Entrampamiento del nervio ciático
popliteo externo por el tendón de inserción

del músculo peroneus longus.

perficial y recurrente y articular y está
cubierto por la banda fibrosa de inserción
del músculo peroneus longus (fig. 4). Esta
comprimirá el nervio cuando el músculo
peroneus longus es tensado por la inver­
sión forzada del pie.

La neuropatÍa suele inciarse por una
lesión de inversión -extensión plantar del

tobillo y pie. Si la neuropatía ha persistido
algún tiempo, puede haber dolor en la par­
te lateral de la pierna y dorsal del pie; in­
versión del pie es dolorosa. Estos síntomas
son atribuidos generalmente a sinovitis
subastragular traumática (34).

La compresión puede ser espontánea de
evolución progresiva, causando dolor se­
vero irradiado proximal y distalmente, y

con paresia o parálisis de la flexión dorsal
del pie. Este cuadro es producido por fi­
brosis en el túnel formado por el peroneus
longus (27).

El nervio ciático sufre parálisis en in­
dividuos que duermen con las piernas col­
gando de la ventana de un automóvil. En
oficinistas y chóferes la lesión del nervio
ciático se produce por compresión del ner­
vio en el borde del asiento.

La lesión del nervio ciático poplíteo ex­
terno es un riesgo profesional de las mo­
delos por tener largo tiempo las piernas
cruzadas. En general, individuos delgados

Herniación de grasa subfascial

que cruzan las piernas con frecuencia están
expuestos a esta neuropatÍa.

Los traumatismos y compresiones del
tronco ciático tienden a causar parálisis
del c. poplíteo externo con más frecuen­
cia que de la rama interna. Esto se debe
a la estructura anatómica. La rama externa
del tronco ciático está compuesta de fascí­
culos grandes con poco tejido conectivo
entre ellos; el c. poplíteo interno, por el
contrario, se compone de fascículos finos
y tiene abundante tejido conectivo, el cual
sirve como almohadilla (51) (fig. 5).

En numerosas ocasiones se ha atribui­
do la lumbalgia y lumbociática a «fibro­
sitis)). COPEMAN y ACKERMAN demostraron
que los síntomas de «fibrositis)) se debían
en realidad a la herniación de grasa sub­
fascia!. Los lóbulos de grasa poseen cáp­
sula fibrosa. Numerosos nervios sensitivos
y fibras simpáticas acompañan los vasos y
linfáticos, los cuales sirven para controlar
las funciones de almacenamiento de agua y
grasa en los lóbulos (la joroba del camello
es un buen ejemplo de almacenamiento de
agua).

Cuando hay un defecto en la cápsula
fibrosa se produce hernia de grasa en la
fascia superficial adyacente o a veces en
la profunda. Trauma es la etiología más
frecuente, pero también ocurre en las ex­
posiciones al frío y por factores endocri·
nos y metabólicos.

La localización más frecuente es la re­
gión lumbosacra, a nivel de la articulación
sacroilíaca y la parte posterior de la cresta
ilíaca. El tamaño varía de un guisante a
un huevo pudiendo ser múltiples y bilao
terales.

La lumbalgia y ciática son un fenó­
meno de dolor referido. Los puntos-gatillo
(<<trigger-points))) pueden estar en un liga­
mento, músculo e incluso grasa subcutá-

n.c.poplit.
externo
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nea, dependiendo de la situación de la
hernia. (El dolor referido se discutió en
la parte 11). Es posible que en algunos
casos haya irritación directa del tronco
nervioso.

El examen histológico de los nódulos
muestra tejido graso normal, distendido y
edematoso, sin signo de inflamación.

SHARKAWI describe 164 casos. El dolor
era referido a la espalda, uni o bilateral­
mente, a la espalda y ciático, o sólo al
ciático. Antecedentes de trauma o esfuerzo
son frecuentes. El comienzo es insidioso y
la evolución episódica con períodos de ali­
vio. El dolor es descrito como sordo y
difuso en la espalda y parte posterior del
muslo, pero a veces llega a la pierna y pie.
Casi siempre toleran el dolor mejor duran­
te la marcha que sentados o acostados.
Espasmo paravertebral y signo de Lasegue
positivo son hallazgos frecuentes. No hay
déficit motor, sensitivo o de reflejos. A
veces la tos y estornudo agravan el dolor.

Se descubren uno o varios nódulos a la
palpación sobre las 0restas ilíacas o sobre
la articulación sacroilíaca. Presión con el
dedo origina dolor local y referido.

La inyección de procaína en y alrede­
dor del nódulo alivia el dolor, a veces
permanentemente. 1n y e c cione s repetidas
tienen efectos curativos con frecuencia. De
los 164 pacientes, se hizo escisión del o
de los nódulos dolorosos en 48, con cura­
ción completa. La anestesia local fue su­
ficiente en el resto.

HERZ describe 85 casos, de los cuales
operó en 31, con curación completa en 28
de ellos.

Calcinosis tumoral

Esta es una condición rara de etiología
oscur1. Se caracteriza por tumores císticos
calcifibados, benignos, lobulados y fluc­
tuantes. No se acompañan generalmente de
dolor.

RIEMENSCHNEIDER y ECKER describen

1

b.

FIG. 5. - a, nervio formado por fascículos grandes con escaso tejido conjuntivo entre
ellos; b, fascículos pequeños con abundante tejido conjuntivo. En el primer caso las
fibras nerviosas reciben directamente el traumatismo, mientras que en el segundo ejemplo,
la a.bundancia de tejido conjuntivo les permite "esquivar" mejor cualquier clase de trauma.
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una paciente con lumbociática que tenía
una masa calcificada sobre la quinta vér­
tebra lumbar. La intervención descubrió
el contenido cístico expelido en el canal
espinal. Había otras localizaciones de esta
lesión en el resto del cuerpo.

Gusanos calcificados

MARÍN comunica un caso de gusanos
de Guinea (dracunculus medinensis) calci­
ficados a nivel del agujero sacrociático
mayor. El paciente sufría die ciática con
déficit neurológico.

ealcificación del bíceps femoral

DASHEFSKY Y MASSAPEQUA describen
un caso de calcificación del tendón proxi­
mal del bíceps femoral en un hombre de
20 años, probablemente de origen traumá­
tico. La ciática era intensa y continua.

Reacción electrolítica a metales disimilares

BHALLA Y SIMMONS publican un caso
de ciática debida probablemente a reac­
ción electrolítica de metales diferentes. Se
trata de una paciente de 34 años, la cual
había tenido artrodesis L4-S1 por lumbo­
ciática. En esta operación se utilizaron
alambre de acero inoxidable, tornillos de
vitalio y un clip de plata en la duramadre.
Después de una mejoría los dolores recidi­
varon. Laartrodesis era perfecta. Extrac­
ción de estos metales tuvo como resultado
la curación de la paciente. Los autores no
recomiendan utilizar metales diferentes en
este tipo de operación, ya que pueden dar
lugar a reacciones electrolíticas.

Hipertrofia del ligamento amarillo

Este tema ha sido tratado ampliamente
en la literatura médiica, y numerosos auto­
res han atribuido algunos casos de lumbo-

ciática al ligamentum flavum. Sin embar­
go, a medida que se descubren más y más
etiologías posibles de lumbociática, la ma­
yoría de los cirujanos se inclinan a pensar
que esta condición no tiene relación con
la irritación o compresión radicular (SI­
CARD para ref.).

SICARD y cols. de 3.000 operaciones dis­
cales lumbares, la exploración fue negativa
en 322 casos. Examinaron histológicamen­
te 1.009 ligamentos amarillos. Cuando el
disco era patológico el ligamento amarillo
era siempre hipertrófico. El ligamento nor­
mal correspondía casi siempre a un disco
normal.

Toda alteración fisiológica a las articu­
laciones vertebrales provoca efecto de ten­
sión permanente en el ligamento amarillo,
el cual se esclerosa, lo que explica la hiper­
trofia en ausencia de hernia discal. Fre­
cuentemente se encuentra hipertrofia de los
ligamentos vecinos de la protrusión o her­
nia.

La hipertrofia no juega ningún papel
en el mecanismo de la compresión radicu­
lar. La raíz está cerca del disco pero lejos
del ligamento.

En casos de estenosis del canal lumbar
se encuentra a veces el ligamento muy hi­
pertrofiado. En estos casos sería un factor
más de los muchos que entran en juego
en esta condición.

Exploración negativa

En series numerosas de operaciones dis­
cales, ellO por 100 de las exploraciones
son infructuosas (18). Lo más sorprenden­
te es que la mitad de estos pacientes ob­
tienen una cura milagrosa después de la
operación. La etiología de la lumbociática
en este 10 por 100 de pacientes puede ser
cualquiera de las entidades que hemos vis­
to. Respecto a los enfermos que se curan
con la exploración simplemente, podemos
pensar que la laminectomía tuvo efecto
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descompresivo en un canal estrecho no re­
conoeido; si la resección ósea se extendió
lateralmente incluyendo parte de la faceta
articular, el paciente obtendrá descompre­
sión del receso lateral, y ya vimos lo di­
fícil que es el diagnóstico preoperatorio
de estenosis del receso lateral. L,a lumbo­
ciática discal evoluciona por recaídas, cabe
pensar que un episodio de mej oría coin­
cidió con el postoperatorio. El factor psi­
cológico de la operación ha de tenerse
también en cuenta. Finalmente el acto qui­
rúrgieo comprende la anestesia, cambios
de posición y reposo prolongado postope­
ratoria, todos ellos factores más importan­
tes que una simple manipulación vertebral.
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